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ВВЕДЕНИЕ 


Как и всякий новый метод лечения, психофармакоте- 
рапия за 20-летний период своего развития прошла 
стадию неоправданного энтузиазма, затем столь же не- 
оправданного пессимизма и лишь после проверки прак- 
тикой заняла истинное место в комплексе лечения 
душевных болезней. В наши дни ни у кого не возникает 
вопроса о ее целесообразности: во всех странах психо- 
фармакотерапия стала повседневным и в то же время 
массовым средством лечения психически больных. При- 
дя на смену традиционным «шоковым» методам актив- 
ной терапии, она способствовала прежде всего повыше- 
нию эффективности лечения различных контингентов 
душевнобольных, ранее считавшихся трудно излечимы- 
ми, расширила границы терапевтического воздействия, 
изменила облик психиатрических больниц, открыв новые 
возможности социально-трудовой реадаптации с возвра- 
ением больных к трудовой деятельности. Благодаря 
простоте применения, быстроте и силе воздействия на 
психопатологические расстройства и сравнительной без- 
опасности психофармакотерапия позволила значительно 
увеличить объем психиатрической помощи, максимально 
приблизить ее к населению за счет значительного рас- 
ширения возможностей внебольничного лечения. 

После внедрения в практику аминазина 50-е годы 
ознаменовались интенсивным синтезом психотропных 
средств в ряду фенотиазиновых производных (особенно 
в группе с пиперазиновой боковой цепью), а также от- 
крытием новых классов соединений (алкалоиды рауволь- 
фии, тиоксантены, бутирофеноны). Вслед за нейролепти- 
ками были синтезированы первые антидепрессанты — 
ипрониазид (ипразид) и имипрамин (мелипрамин), ко- 
торые положили начало созданию новых препаратов 
в ряду как ингибиторов моноаминоксидазы (МАО), так 
и трициклических соединений.` Одновременно начался 
синтез транквилизаторов и психотоников. 

К началу 60-х годов психофармакологический метод 
терапии психических заболеваний распространился по 
всему миру и занял первое место в практике, оттес- 
нив ранее применявшиеся виды лечения. К сожалению, 
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в большинстве капиталистических стран перестали при. | ке 
менять и инсулинотерапию. Лишь электросудорожная м 
терапия продолжает конкурировать с психофармако. | прич 
терапией депрессий, но и ее использование при лече. | Об 
нии психозов во всех странах мира резко сократилось | числ 

Синтезом все новых и новых психотропных средств : мер, 
начали интенсивно заниматься лаборатории почти всех | пред. 
крупнейших фармацевтических фирм мира, их производ- = ниче 
ство и рекламирование приобрели гигантские размеры. тель! 
Оценивая создавшееся положение, американский иссле- друг! 
дователь \/огИз писал в 1961 г.: «Интенсивная конкурен- г По 
ция между ведущими компаниями не только способство- | «псиз 
вала открытию новых ценных психофармакологических | разил 
средств, но и привела к путанице и выпуску ненужных | певть 
препаратов, что сделало необходимым огромное пре- | ми в] 
увеличение их положительных сторон и сведение до ми- | и Фр 
нимума отрицательных качеств». | сти Н 

Литература, посвященная применению психотропных | т 


средств, к этому времени уже стала необозримой. Наи- = а 


более ценные и глубокие клинические, фармакологиче- Бас 
ские, биохимические, нейрофизиологические исследова- м 
ния, отражающие прогресс научной мысли и открываю- або 
щие новые пути понимания важнейших клинических | ое 
и патофизиологических закономерностей благодаря при-. | психо 
менению психофармакологических средств, оказались `| ВВЕЛ, 





растворенными в огромном количестве работ, носящих Воли 
поверхностный, часто рекламный характер. Многие ‘| "Я 
крупные исследователи, внесшие вклад в развитие . 


клинической психофармакологии, вольно или невольно | ры 
давали завышенную оценку эффективности большому о 


числу новых препаратов, впервые применявшихся для | эффе! 


лечения психических болезней. Таким образом, в ряду 50- 
высокоэффективных препаратов оказалось большое чи- ы а 
сло явно бесполезных. Например, высоко оцененный | ыы ыы 
французскими и другими исследователями ацепромазин те 
(плежицил) оказался малоэффективным как при шизо- сти > 
френии, так и при ряде других психических заболеваний а 
и в настоящее время почти не применяется. Значитель- тена | 
но более скромное место после проверки практикой за- РА 
няли такие препараты, как мепазин, дартал, трифлуо- | И, 
промазин, прокетазин, фенипразин, деанол и многие | К! м 
:: другие, которые рядом авторов оценивались как наибо- - 
Е лее эффективные; часть из них вообще вышла из упо- т 


требления. Нередко игнорировались серьезные токсиче- 
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ские свойства психотропных средств, предложенных для 
лечения психозов и внедрения в практику, что явилось 
причиной тяжелых осложнений. 

Обнаружилась явная диспропорция между огромным 
числом разнообразных психотропных средств (напри- 
мер, только производных фенотиазинового ряда было 
предложено 75) и возможностью их углубленного кли- 
нического изучения с установлением показаний, отрица- 
тельных и положительных сторон действия, места в ряду 
других методов лечения и т. д. 

По образному выражению некоторых исследователей, 
«психофармакологическая лихорадка» не могла не от- 
разиться на общей оценке роли и значения нового тера- 
певтического метода. Наряду с восторженными отзыва- 
ми вроде «третья революция в психиатрии после Пинеля 
и Фрейда» (!?) (НоБЬз) появилось мнение о бесполезно- 
сти нового метода, его чисто симптоматическом воздей- 
ствии на психопатологические рассройства, отрицатель- 
ном влиянии на показатели деятельности психиатриче- 
ских больниц и т. д. 

Разноречивая оценка особенностей клинического дей- 
ствия психотропных средств при лечении психических 
заболеваний, особенно шизофрении, обусловлена не 
только широким внедрением в практику большого числа 
психотропных средств, но и различием клинических 
взглядов авторов и методологических предпосылок про- 
водимых ими исследований. 

Подтверждением этого служит то обстоятельство, что 
взгляды авторов существенно не изменились, хотя в по- 
следние годы явно уменьшилось количество вновь син- 
тезируемых психотропных средств, которые могут быть 
эффективными для лечения психозов. Если в конце 
50-х — начале 60-х годов сообщения о новых препаратах 
публиковались почти ежемесячно, то в настоящее время 
они появляются примерно раз в год. По мнению многих 
авторов, фенотиазиновый ряд исчерпал свои возможно- 
сти, не оправдались надежды, возлагаемые на синтез 
большого числа производных бутирофенона и тиоксан- 
тена и т. д. Значительно сокращается применение инги- 
биторов МАО. 

Многие исследователи (Репег, Виа, \МтсКейтап, 
КЮегтап, Рау!4зоп и др.) до настоящего времени сооб- 
щают о паллиативном влиянии психотропных средств 
как на симптоматику, так и на течение психических за- 
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болеваний. Основанием для такого рода выводов у по 
давляющего большинства исследователей служит тай 
называемое контролированное, объективизированное ста. 
тистическое изучение, основанное на широком примене- 
нии различных оценочных шкал и таблиц, ориентиро- 
ванных в отношении всевозможных психопатологических 
симптомов и синдромов с широким использованием ДВОЙ- 
ного слепого метода и плацебо. 

Развитие клинической психофармакологии в нашей 
стране имело свои особенности. Прежде всего сле- 
дует отметить, что синтезирование новых психотропных 
средств по сравнению с другими странами началось поз- 
же, что уменьшило возможность внедрения в практику 
недостаточно апробированных препаратов. Синтезиро- 
вание как уже известных, так и оригинальных психо- 
тропных средств в СССР сосредоточено в ведущих ин- 
ститутах страны (Институт фармакологии АМН СССР, 
Всесоюзный научно-исследовательский химико-фарма- 
цевтический институт имени С. Орджоникидзе), прово- 
дится более целенаправленно, с использованием. опыта 
и его критической оценкой. Клиническое испытание но- 
вых психотропных средств и внедрение их в практику 
строго контролируются фармакологическим комитетом 
Министерства здравоохранения СССР. 

Другая особенность развития психофармакологии 
в нашей стране — глубокое клиническое и теоретическое 
изучение явлений, возникающих в связи с воздействием 
психофармакологических средств на психозы и прежде 
всего на шизофренический процесс. 

Большое значение имело использование клиницистами 
материалов фармакологического изучения, которое ин- 
тенсивно проводилось на протяжении всего периода 
существования психофармакотерапии и было направлено 
на установление механизмов действия психотропных 
средств. : 

К началу «психофармакологического этапа» в нашей 
стране был накоплен обширный материал, основанный 
на традиционном для отечественной психиатрической 
школы динамическом понимании закономерностей тече- 
ния психических заболеваний. По-видимому, именно это 
обстоятельство предопределило клиническую направлен- 


’ность исследований, позволило избежать чисто синдро? = 


мологического подхода при установлении основных осо- 
бенностей влияния психотропных средств на психиче- 
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ские расстройства, что в свою очередь помогло выявить 
ряд важнейших клинических зависимостей, значительно 
расширив уже имеющийся опыт зарубежных исследова- 
телей. 

Эта особенность исследований наложила отпечаток на 
все работы по клинической психофармакологии в нашей 
стране, придав им иной методологический характер 
даже в тех случаях, когда авторы использовали зарубеж- 
ный опыт. Характерными чертами исследований явились 
их клиническая направленность, стремление к оценке 
общей эффективности терапии в рамках сходных по про- 
гнозу групп, сочетание с иными методами терапевтиче- 
ского воздействия, главным образом мерами социально- 
трудовой реадаптации и реабилитации, сопоставление 
с другими видами лечения, прежде всего инсулинотера- 
пией. 

Успеху исследований способствовало существова- 
ние только в нашей стране системы внебольничной пси- 
хиатрической помощи. Это в свою очередь позволило 
сочетать клинические установки отечественной психиат- 
рии, основанные не только на одномоментном анализе 
состояния, но также на изучении всех периодов заболе- 
вания, с наиболее прогрессивной организационной фор- 
мой психиатрической помощи. В результате созданы 
предпосылки к наиболее эффективному использованию 
одного из существенных преимуществ психофармако- 
терапии — возможности неограниченно долгого воздей- 
ствия на психопатологический процесс как в стационаре, 
так и вне больницы, что, несомненно, является важным 
объективным фактором прогресса клинической психо- 
фармакологии в нашей стране. 

Оценивая основные направления исследований в об- 
ласти клинической психофармакологии в настоящее вре- 
мя, можно отметить следующую особенность. На первых 
этапах внимание исследователей было сосредоточено 
на непосредственных, ближайших эффектах отдельных 
психотропных средств, когда прежде всего решался во- 
прос о их количественной эффективности, затем о каче- 
стве (профиль, спектр) действия на коротком отрезке 
времени (курс терапии). Поскольку в течение одного 
курса происходили изменения в структуре лишь одного 
состояния и синдром манифестации в лучшем случае 
переходил в синдром ремиссии, основное внимание со- 
средоточивалось на симптомах и синдромах. Следует 
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признать, что традиционный клинико-описательный и 
экспериментальный «контрольный» методы внесли боль- 
шой вклад в выяснение особенностей действия и сравни- 
тельной эффективности ряда препаратов. 

Современный этап развития клинической психофарма- 
кологии характеризуется, во-первых, вниманием к отда- 
ленным результатам применения психофармакотерапии, 
во-вторых, к изучению действия не только лекарствен- 
ного, но и иных факторов, взаимодействующих с ним. 
Отдаленные сдвиги, наступающие при психофармакоте- 
рапии, находят отражение уже не только на уровне 
компонентов одного синдрома, но и на уровне целых 
этапов развития болезни (ряда манифестаций, ремиссий, 
стереотипа смены синдромов в целом), поэтому возни- 
кает необходимость включения этих уровней в число 
объектов изучения. Что касается нелекарственных фак- 
торов, то важнейшим из них является фактор спонтан- 
ного течения болезни. 

Таким образом, в последние годы все больший размах 
и значение приобретает изучение влияния психотропных 
средств на клиническую картину и течение психических 
заболеваний (лекарственный патоморфоз), имеющее 
целью показать сдвиги, которые происходят в условиях 
массовой многолетней психофармакотерапии. 

В ходе этих исследований наряду с традиционным 
клиническим психопатологическим все в большей мере 
используется метод психофармакологического анализа, 
основанный на избирательном воздействии психотроп- 
ных средств как на определенные синдромы, так и в си- 
лу их общего антипсихотического действия — на тече- 
ние психоза. - 

Вместе с тем необходимо отметить, что в лечебной 
практике еще не все благополучно. Главный недоста- 
ток — неполная клиническая обоснованность как при 
назначении терапии и ее изменениях, так и в оценке 
эффективности, а это нередко приводит к лечению по 
шаблону: в одних случаях к необоснованному расшире- 
нию психофармакотерапии без достаточного учета ее 
отрицательных сторон, в других — к ее неоправданному 
сужению. Об этом, в частности, свидетельствует чрез- 
мерно широкое применение аминазина в ущерб „_ 
паратам, обладающим значительно более сильным ни 
щим и избирательным антипсихотическим действие 
(например, трифтазину). 
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По нашему мнению, причина создавшегося положе- 
ния заключается в том, что до настоящего времени не- 
достаточно используются клинические критерии для 
установления показаний к терапии и сведения о зако- 
номерностях клинического действия различных психо- 
фармакологических средств, мало учитываются данные 
об индивидуальных психотропных свойствах препара- 
тов и наиболее рациональных методиках их примене- 
ния. Вследствие этого широкие возможности медикамен- 
тозного лечения психозов используются недостаточно 
и в практике психофармакотерапии сохраняются прин- 
ципиальные установки недифференцированного, а ино- 
гда шаблонного подхода, укоренившиеся в период при- 
менения «шоковых» методов. 

Попыткой в какой-то мере восполнить этот пробел 
является комплекс исследований, проведенных в послед- 
ние годы в клинике психофармакологии Московского 
института психиатрии, часть материалов которого пред- 
ставлена в данной книге. 

Данная работа не претендует на роль исчерпывающе- 
го методического руководства по психофармакотерапии, 
тем более что такого рода материалы вошли в недавно 
вышедшую книгу «Психотропные средства в медицин- 
ской практике» (1971). 

Внимание сосредоточено на основных клинических 
проблемах современной психофармакологии, критериях 
клинической обоснованности терапевтического воздей- 
ствия, исходя из принципиального положения о том, что 
психофармакология является составной частью клини- 
ческой психиатрии и, следовательно, неразрывно связа- 
на с ней. 

Исходя из этого и с целью сокращения объема мы 
сочли целесообразным сосредоточить внимание лишь на 
узловых вопросах этой весьма широкой и разноплановой 
проблемы. 

В связи с этим в настоящую работу вошли лишь 
основные, наиболее распространенные и изученные пси- 
хотропные средства, на примере исследования которых 
мы стремились обосновать избранный нами путь иссле- 
дования, полагая, что приведенные закономерности мо- 
гут быть распространены на все остальные препараты. 

Сказанное в равной степени относится и к выбору 
нозологических форм психических заболеваний, 
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Фармакологические свойства психотропных средств, развития 
способ введения, особенности терапевтического действия. собствен 
позволили впервые в истории психиатрии использовать как «кл 
их для проведения эффективной медикаментозной тера- ческой) 
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пии психозов. 

Единого взгляда на сущность психофармакологическо- 
го воздействия не существует. Между тем для клиниче- 
ской психофармакологии этот вопрос имеет первостепен- 


ное значение, поскольку она является прежде всего тера- особенн‹ 
певтической дисциплиной, а поэтому призвана разрабо- ных бол! 
тать основные критерии лечебного воздействия на обладан: 

психоти“ 


психопатологические нарушения и прежде всего клини- 
чески обоснованные дифференцированные показания и 
наиболее адекватные методики лечения. 

Психотропные средства обладают одной специфиче- 
ской особенностью, отличающей их от остальных лекар- 
ственных средств, употребляющихся в медицине, а имен- 
но тропизмом к нарушенным психическим функциям 
(если не считать «побочного» для них влияния на неко- 
торые соматические функции, о чем подробнее будег 
сказано в соответствующем разделе). Это дает основа- 
ние рассмотреть в сравнительном плане некоторые об- 
щие зависимости, характерные для клинического дей- 
ствия других методов лечения психических заболеваний, 
на протяжении многих лет зарекомендовавших себя 
в клинике в качестве наиболее эффективных, хотя и не 
могущих быть отнесенными в строгом смысле к меди- 
каментозным методам лечения. 

Известно, что основой терапевтического действия ин- 
сулина являются гипогликемические состояния. При 
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этом многочисленными работами зарубежных (ЗаККер птомату 
Ризз\, МиЙег и др.) и отечественных (М. Я. Серейский, характер 
А. А. Меграбян, А. Н. Молохов, Н. Н. Евплова, В. М. Мо-_ гармоны 
розов, Г. Я. Авруцкий и др.) авторов было установлено, Направл. 
что терапевтическая эффективность инсулинотерапии, воЗНикно 
помимо клинических особенностей заболевания, зависит как это 

от глубины и количества проведенных в ходе лечения базом 
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гипогликемий. Основным же критерием оценки глуби- 
ны гипогликемического состояния, как известно, .являет- 
ся степень расстройства сознания от оглушенности до 
сопора и глубокой комы. 

Будучи различными по психопатологическим особен- 
ностям, эти состояния помраченного сознания тем не ме- 
нее имеют характерную клиническую картину, динамику 
развития и регресса синдромов, которые протекают по 
собственным закономерностям, обычно обозначаемым 
как «клиническая картина инсулиновой (гипогликеми: 
ческой) комы». 

Установлено, что эта, так сказать, собственно терапев- 
тическая клиническая картина гипогликемической комы, 
привносимая искусственно в клинику психоза, сущест- 
венно не зависит от характера и психопатологических 
особенностей самого патологического процесса у раз- 
ных больных, а протекает по собственным законам с пре- 
обладанием симптоматики «экзогенного типа». При этом 
психотическая симптоматика как бы перекрывается 
симптомами расстроенного сознания, развивающимися 
в период наступления гипогликемии. После купирования 
комы и по мере прояснения сознания процессуальная 
психопатологическая симптоматика, как правило, вновь 
занимает ведущее положение в клинической картине со- 
стояния. Обратное развитие психопатологических шизо- 
френических расстройств удается фиксировать в проме- 
жутках между гипогликемиями. Несмотря на многообра- 
зие типов обратного развития симптоматики и характера 
становления ремиссий при инсулинотерапии, общим яв- 
ляется их зависимость от количества сеансов терапии 
в смысле нарастания дальнейшего улучшения состояния 
от комы к коме. Сама же по себе клиническая картина 
гипогликемических состояний принципиально не изме- 
няется, ее психопатологическая симптоматика как бы 
на короткий промежуток вклинивается в динамику об- 
ратного развития психоза. 

С другой стороны, процесс обратного развития сим- 
птоматики психоза носит более или менее равномерный 
характер, клиническая картина психоза регрессирует 
гармонично, повторяя в известной степени, но в обратном 
направлении развитие симптоматики психоза при его 
возникновении (А. В. Снежневский), в принципе так же, 
как это имеет место при спонтанной ремиссии. ть 
образом, целостный характер воздействия на мозг 
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сулиновой гипогликёмии, его ответная реакция на вред- 
ность в виде глобального нарушения высшей нервной 
деятельности в виде синдромов расстроенного сознания 
коррелирует с относительно целостным воздействием на 
клиническую картину психоза, что проявляется при его 
обратном развитии. : 

Независимо от типа. обратного развития симптомати- 
ки, степени и характера улучшения, достигнутый в ходе 
инсулинотерапии регресс психопатологической симпто- 
матики отличается относительной стабильностью. Это 
означает, что степень обратного развития бреда, галлю- 
цинаций, депрессии, кататонических расстройств и пр. 
в основном сохраняется и после прекращения терапии, 
а в отдельных случаях после ее отмены даже отмечает- 
ся дальнейшее улучшение состояния («дозревание ре- 
миссий» по М. Я. Серейскому). 

Электросудорожный припадок также имеет собствен- 
ную клиническую картину действия. Инсулиновая кома 
и электросудорожный припадок протекают с обильными 
соматическими, вегетативными и психическими наруше- 
НИЯМИ. 

Сопоставление психического компонента «шоковых» 
и психофармакологических методов терапии показало, 
что при действии психотропных средств имеют место не 
грубые глобальные нарушения деятельности мозга с рас- 
стройствами сознания, а менее выраженные психопа- 
тологические расстройства, отражающие психотропные 
свойства того или иного препарата. 

Эти психопатологические расстройства благодаря по- 
стоянному и длительному воздействию психофармако- 
логических средств постоянно, а не эпизодически, на всем 
протяжении терапии наличествуют в клинической кар- 
тине заболевания и исчезают лишь после отмены пре- 
парата. Будучи выраженными более или менее резко, 
что обычно зависит от индивидуальной чувствительности 
больного к препарату, уровня применяющихся дозировок 
и стадии терапии, они, как и симптоматика инсулиновой 
комы и электросудорожного припадка, отличаются от 
симптоматики самого психического заболевания, но 
в отличие от «шоковых» методов выступают не в виде 
очерченных эпизодов, а в силу своей иной природы и Ха- 
рактера проявлений как бы переплетаются с симито 
матикой психоза. Однако, как показали исследования, 
эта симптоматика, связанная с прямым «непосредствен- 
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Доказательством ее непосредственной связи с действи- 
ем медикамента служит как прямая зависимость от на- 
значения или отмены терапии, так и в особенности то, 
что после уменьшения или исчезновения психопатологи- 
ческих процессуальных расстройств именно эта сим- 
птоматика собственного психотропного дей- 
ствия определяет собой состояние больных и в свою 
очередь исчезает после отмены препарата. 

Наряду с этой симптоматикой в клинической картине 
психоза удалось выделить еще один ряд симптомов, 
также непосредственно связанных с действием психо- 
фармакологических средств и не имеющих прямого от- 
ношения к симптоматике психоза. 

Речь идет о второй весьма характерной особенности 
психофармакологических средств, на наш взгляд, также 
отличающей их от остальных медикаментов. Примени- 
тельно к нейролептикам это их способность вызывать 
характерную экстрапирамидную неврологическую сим- 
птоматику, что было подмечено клиницистами буквально 
в самом начале практического применения аминазина, 
а затем подвергнуто более полному изучению. 

Если представить себе, что психотропные средства, 
оказывающие терапевтическое влияние на психические 
расстройства и сами вызывающие психические изме- 
нения, адресованы головному мозгу и имеют точки при- 
ложения в определенном материальном субстрате, то 
мы вправе ожидать определенного комплекса нейро- 
тропных влияний. Они-то и выражаются в виде 
своеобразных и довольно изученных нейролептических 
синдромов, охватывающих различные стороны патоло- 
гии экстрапирамидной нервной системы. 

Эти неврологические синдромы всегда сопровожда- 
ются собственными психическими нарушениями, на что 
указывали в свое время Ое!ау и ПепЖег. Как и соб- 
ственно психотропное действие, эти психопатологические 
расстройства с успехом могут быть отдифференцирова- 
ны от симптоматики психоза и анализироваться от- 
дельно. 

"Следовательно, как мы уже указывали, психофарма- 
кологические средства прежде всего психотропны, затем 
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тропны. в 
Если, согласно материалистическому пониманию, ти. — — 
пичному для отечественной психиатрической школы $ Ета 
психоз есть заболевание не только психики, не тольк — Кл 
мозга, а всего организма в целом, то следует ожидать \ преп: 
от лекарственных веществ, терапевтически действующих сани‘ 
на психоз, не только психотропного и нейротропного, но в ра 
и соматотропного воздействия. Это обстоятельство часто перве 
игнорируется в зарубежной психофармакологической | возде 
литературе, где, исходя из психогенетического понима- РЕ Есл 
ния шизофренического процесса, психофармакологии | я ПСИХЕ 
как биологическому методу лечения отводится вспомога- ' более 
тельная роль по сравнению с психотерапией. Г свойс 
Таким образом, понимая влияние психотропных В поскс 
средств как терапию, воздействующую на целостный ор ляют. 
ганизм. (соглашаясь в этом отношении с авторами, кото- | терап 
рые включают психофармакологические средства в раз- — ства | 
дел соматотерапии,— И. Темков, К. Киров, 1971. \ ние о 
КаНпо\зКу, 1960; Рейау, 1963; ЗПервега, 1965, и др.), мы = сторо: 
специально исследовали каждый из изучаемых препара- ных 9 
тов не только на психотропном и нейротропном, но и на а Есл 
соматотропном уровне. Исследовался спектр сомато- р ных ‹ 
тропных влияний и соответственно вызываемых сомати- | ки, п 
ческих побочных влияний как нежелательных, вплоть дд = и фар 
развития серьезных осложнений, так и желательных это пр 
определяющих возможность их использования в сомати- с т 
ческой медицине. = ми сл 
Фармакологические свойства психотропного средства, р а 
выявленные в эксперименте, представляющие собой наи | :- Е. ы 
более стойкие и специфичные характеристики его дей Е 
ствия, при переносе их в клинику могут быть сравнимы 2 а 
с собственно психотропным действием, которое в мень- : ег 
щей мере, чем остальные показатели, подвержены инди- = ие 
видуальным колебаниям. В известной мере это относится 1 — 
к собственно ‘нейротропным и к соматотропным свой- р ей 
ствам данного препарата. Е о 
Как показало специально проведенное сравнитель- — х 
ное исследование всех наиболее активных психотроп- - А 
ных средств, все они имеют только им присущие соч — ты 
тания свойств, которые выявляются в наиболее типич- = или с 
ной форме в подавляющем большинстве случаев как а Сле 
у больных независимо от клинической картины заболе- се и 


вания, так и у здоровых. Именно своеобразное сочета- 
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ние собственно психотропных, нейротропных и сомато- 
тропных свойств определяет индивидуальные, присущие 
только данному препарату психофармакологиче- 
ские свойства. 

Клиническое изучение этих типичных для каждого 
препарата психофармакологических свойств, их опи- 
сание, установление частных и общих характеристик 
в рамках химико-фармакологических групп являются 
первым этапом в понимании сущности терапевтического 
воздействия. 

Естественно, что в сумме этих свойств для врача- 
психиатра, осуществляющего лечение психического за- 
болевания, индивидуальные собственно психотропные 
свойства препарата представляют наибольший интерес, 
поскольку, как будет показано дальше, именно они яв- 
ляются отправным пунктом правильного обоснования 
терапии. Однако нейротропные и соматотропные свой- 
ства имеют немаловажное значение, так как их значе- 
ние обеспечивает правильное понимание другой важной 
стороны терапевтического процесса — проблемы побоч- 
ных эффектов и осложнений. 

Если исходить из понимания собственно психотроп- 
ных свойств препарата как постоянной характеристи- 
ки, присущей ему в силу его химического строения 
и фармакологической активности, то можно считать, как 
это принято вообще в фармакотерапии, что они опреде- 
ляют направление его терапевтической активности. Ины- 
ми словами, психофармакологические свойства препара- 
та обусловливают спектр его психотропной 
активности. 

Если собственно психотропные и другие свойства пре- 
парата можно выявить путем вычленения из клиниче- 
ской картины психоза симптоматики, привносимой за 
счет действия самого медикамента, то спектр его психо- 
тропной активности устанавливается по преимуществен- 
ному тропизму к тем или иным психопатологическим 
синдромам. 

Это выражается в.том, что имманентные, заложен- 
ные в самом медикаменте свойства могут выявляться 
только во взаимодействии с тем или иным опреде- 
ленным психопатологическим состоянием, синдромом 
ИЛИ СИМПТОМОМ. 

Следующим этапом выявления закономерностей дей- 
ствия психофармакологических средств является уста- 
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новление способности того или иного препарата влиять 
на те или иные психопатологические симптомы и синдро- 
МЫ. 


За годы своего существования психофармакотерапия 
накопила большой эмпирический опыт определения спе- 
ктра психотропной активности препаратов. В зависимо- 
сти от основного направления действия того или иного 
препарата решался вопрос о его практической ценно- 
сти, его месте в систематике и т. п. Так, благодаря об- 
наруженным седативным свойствам был впервые приме- 
нен в психиатрической практике хлорпромазин (амина- 
зин), эйфоризирующее влияние ипрониазида (ипразид) 
легло в основу синтеза антидепрессантов и т. д. 

Вместе с тем накопленный опыт показывает, что вы- 
членение лишь главного звена действия психотропных 
средств, придание ему решающего, самодовлеющего зна- 
чения является неоправданным по ряду соображений. 

Во-первых, чисто эмпирический подход к установле- 
нию психотропной активности препарата лишь по основ- 
ному направлению его терапевтического действия в от- 
рыве от его психофармакологических свойств и прежде 
всего от особенностей собственно психотропного дей- 
ствия часто приводит к сужению границ его терапевти- 
ческих возможностей в рамках обычно одного, реже 
двух симптомов (синдромов). 

Во-вторых, авторы обычно ограничиваются лишь од- 
нозначной, как правило, позитивной: оценкой психотроп- 
ной активности препарата, в то время как исследование 
и накопленный опыт позволяют утверждать, что каждое 
из психотропных средств в силу его индивидуальных 
психотропных свойств может редуцировать одни рас- 
стройства, не оказывая влияния на другие и даже уси- 
ливая третьи, т. е. влиять положительно, отрицательно 
или быть индифферентным к тем или иным психопато- 
логическим расстройствам. 

Наконец, установление единых, постоянных для дан- 
ного препарата симптом- и синдром-‹«мишеней» приво- 
дит к шаблонному проведению лечения, поскольку син- 
дром является прежде всего динамическим понятием, 
видоизменяется в течение болезни, что в свою очередь 
требует сознательного изменения терапевтической так- 
ТИКИ. 

Наиболее приемлемым следует считать понятие 
спектра психотропной активности препа- 


22 








рата, А бодее полно характеризует его терапевти- 
ческие возможности. Спектр психотропной активн 
препарата прежде всего определяется суммой его Вы 
видуальных психофармакологических свойств кото и 
проявляются в их взаимодействии с теми или Бра 
психопатологическими синдромами. Таким путем проис- 
ходит реализация собственно психотропных свойств пре- 
парата, осуществляется его тропизм к определенным 
психическим нарушениям, входящим в состав целостно- 
го психического статуса. 

В известной мере схематизируя клиническую картину 
состояния изучаемых больных, используя на этом этапе 
исследования метод «поперечного сечения» заболевания, 
устанавливая на большом материале наиболее типичные 
виды динамики синдромов, удается в итоге определить 
направления терапевтического действия медикамента. 
Таким путем можно установить, что кроме самой общей 
характеристики препарата, его «мишени» (например, 
антидепрессивное или нейролептическое действие), он 
обладает суммой дополнительных, часто не менее важ- 
ных сторон действия (например, антидепрессант-седа- 
тик или нейролептик-стимулятор и антипсихотик), за- 
частую имеющих решающее значение в ходе терапевти- 
ческого воздействия. $ 

Следовательно, психофармакологические свойства и 
собственно психотропное действие препарата, с однои 
стороны, и качественная характеристика состояния — 
с другой, определяют индивидуальные спектры психо- 
тропной активности каждого из психотропных средств. 

Для правильного установления показаний к тера- 
пии необходимо учитывать по крайней мере два обстоя- 
тельства: 1) знание спектров психотропнои активности 
применяемых медикаментов с учетом особенностей как 
их психотропного, так и нейротропного и емо 
го влияния, 2) соотнесение этих данных с целостной 
картиной состояния и качественными харавтернсть 
ками составляющих его психопатологических нару“ 
шений, 

При этом особо важное значение имеет правильная 
клиническая квалификация статуса и выделение круга 
расстройств, имеющих основное значение в клинической 

< в данный мо- 
картине, т. е. определяющих состояние В ^ ные: 
мент. Установление правильных показаний к психоф я 
макотерапии является важнейшим, но ЛИШЬ первы 
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этапом лечебного процесса, во многом определяющим 
его успех, но еще не обеспечивающим терапевтического 
эффекта. 

Установление показаний производится в статике, 
в «поперечном сечении» заболевания, которое, как изве- 
стно, динамично, изменчиво в силу закономерностей его 
развития. 


Кроме особенностей течения заболевания и видоизме- 
нения статуса в силу закономерностей развития самого 
болезненного процесса, продолжающихся в ходе лече- 
ния, возникает еще одна сумма явлений, связанных с те- 
рапевтическим воздействием. В ходе терапии препарат 
длительно и неравномерно воздействует на клиническую 
картину заболевания. В результате одни симптомы или 
синдромы редуцируются, другие остаются без измене- 
ний, третьи усиливаются, что зачастую делает клини- 
ческую картину весьма причудливой, иногда создавая 
впечатление хаотичности, не поддающейся объективно- 
му учету. Если сюда добавить психопатологическую 
симптоматику, привносимую в клиническую картину за 
счет собственно психотропного действия медикаментов, 
а также психические нарушения, возникающие за счет 
экстрапирамидных побочных эффектов, и многообраз- 
ные сомато-вегетативные и неврологические побочные 
явления, которые в свою очередь могут вызывать психи- 
ческое (ипохондрическое, депрессивное, астеническое 
и др.) реагирование больного,— вся клиническая слож- 
ность проблемы станет еще более очевидной. 

Сказанное обосновывает необходимость динамическо- 
го подхода к психофармакотерапии как одного из обя- 
зательных ‘условий для достижения терапевтического 
эффекта. 

Динамический принцип терапии подразумевает соб- 
людение следующих основных принципов. Прежде все- 
го необходим повседневный обоснованный контроль пси- 
хического и соматического состояния больного с анали- 
зом происходящих в ходе терапии изменений. Принимая 
установление показаний и начало лечения за исходный 
пункт, учитывая прежде всего клинические закономер- 
ности и прогностические тенденции точно квалифициро- 
ванного заболевания, его формы, типа и этапа течения, 
проводят клинический анализ происходящих изменений 
и тенденций развития психопатологической симптомати- 
ки под влиянием применяемых медикаментов. 


24 


т 
р 














с > Вутон оо знание психофармакологических 
свойств. препаратов позволяет также в динамическом 
плане анализировать и корригировать другой ряд из- 
менений — симптоматику, искусственно привносимую 
в клиническую картину за счет собственно психотроп- 
ного действия и побочных эффектов. 

Таким образом, количественная и качественная оцен- 
ка происходящих изменений в клинической картине со- 
стояния при условии знания основных закономерностей 
течения заболевания и особенностей влияния психофар- 
макотерепии позволяет не только правильно оценивать 
происходящие изменения, но и своевременно устранять 
нежелательные и стимулировать положительные сдвиги. 
Иными словами, создается конкретная возможность соз- 
нательно управлять ходом лечебного процесса. 

При таком понимании задач терапии весь, зачастую 
многомесячный, процесс лечебного воздействия можно 
представить себе в виде регулярно производимых (в за- 
висимости от темпа течения заболевания, этапа лече- 
ния и др.) повторных оценок статуса. с учетом происхо- 
дящих изменений и тенденций психопатологической кар- 
тины и как бы повторных установлений клинических 
показаний к данному моменту терапии с соответствую- 
щим изменением тактики лечения. 

Все сказанное выше носит характер общих принци- 
пов психофармакотерапии, которые имеют много общего 
с принципами фармакотерапии других заболеваний че- 
ловека. 

Анализ многочисленных классификаций | психотроп- 
ных средств (№со1, Незз, Реау, Оепщег, КИпе, Гейтап, 
ТраШег, Гафиг, \Мог4з, ЗНерНега, \М те, ГатБег, Веуо1, 
Веще, Ниимисв, Нррз, Каше, ЛеН, СбоомсВ, Веще, 
Еегпапаез, В. В. Закусов, А. В. Снежневский, Д. Д. Фе- 
дотов, Э. Я. Штернберг, Р. А. Наджаров и др.) показы- 
вает, что все они строятся на различных признаках (хи- 
мический, фармакологический, электроэнцефалографиче- 
ский, биохимический, клинико-психологический и др.), 
что затрудняет их применение в клинике. Даже полная 
и наиболее распространенная до настоящего времени 
классификация Делея и Деникера не только использует 
различные принципы систематики, но и оперирует поня- 
тиями, к настоящему времени устаревшими. Так, одним 
из основополагающих принципов было выдвинутое ав- 
торами понятие «нейролепсия», характеризующая опре- 
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деленный синдром угнетения, состоящий из психическо- < 
го компонента (редукция влечений, угнетение эффектив- 

ности и снижение витального тонуса) и психомоторного й 
компонента (уменьшение спонтанных движений). Буду- 
чи точно применимым к первым нейролептическим сред- 
ствам — аминазину и другим алифатическим производ- 
ным фенотиазина, резерпину, принцип нейролепсии 
в настоящее время не соответствует свойствам много- 
численных препаратов, объединяемых в группу нейро- 
лептических средств. 

Как было установлено, большинство наиболее актив- 1 
ных нейролептиков обладает не угнетающим нейролеп- - 
тическим, а скорее стимулирующим активирующим Е 
влиянием и их главной клинической характеристикой 
является не нейролепсия, а общее и избирательное анти- 
психотическое действие, в связи с чем, например, три- 
фтазин, френолон, галоперидол и особенно карбидин 
приходится называть «нейролептиками-стимуляторами», 
что противоречит смыслу. В противоположном классе 
антидепрессантов и стимуляторов существуют препара- 
ты, у которых тимоаналептические качества сочетаются 
не со стимулирующим (как, например, у имипрамина), 
а с седативными свойствами (амитриптилин, фтораци- 
зин). Таким образом, возникает необходимость приме- 
нять такое парадоксальное наименование, как «анти- 
депрессанты-седатики». Это же относится и к принятому 
в употребляющихся классификациях подразделению 
препаратов внутри основных классов по их химической 
структуре. Как было установлено, например, тиоксанте- 
новое производное хлорпротиксен по своим основным 
фармакологическим и клиническим свойствам значи- 
тельно ближе к аминазину, чем сходный по химическо- 
му строению с аминазином другой представитель фено- 
тиазинового ряда — френолон. В той же мере другой 
фенотиазиновый препарат — трифтазин ближе к бутиро- 
феноновому производному — галоперидолу, чем к другим 
препаратам фенотиазинового ряда, так же как, напри- 
мер, мажептил по своим фармакологическим и психо- 
тропным свойствам более всего сходен с триседилом, \ 
ит. д. С другой стороны, многие препараты, сходные по 
химическому строению, имеют противоположное клини- 
ческое действие и находятся в противоположных клас- 
сах, как, например, аминазин и имипрамин, которые по 
трициклическому строению фенотиазинового ядра бли- 
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Клиническая систематика психотропных средств 








Таблица 1 
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же друг к другу, чем объединяемые с каждым из них 
нейролептики и антидепрессанты. 

Все это позволило обосновать целесообразность груп- 
пировки психотропных средств по основному принципу, 
главному и наиболее достоверному критерию — клини- 
ческому действию и его особенностям. 

На основании главных характеристик спектра пси- 
хофармакологических свойств, психотропной активности 
и клинического действия каждого из психотропных 
средств, полученных как в результате настоящего иссле- 
дования, так и на основании опыта лечения психотроп- 
ными средствами больных разными нозологическими 
формами, можно предложить следующую систематику, 
как нам представляется, имеющую практический смысл 
и помогающую врачу ориентироваться в основных на- 
правлениях действия многочисленных препаратов. При 
этом следует подчеркнуть, что, поскольку клиническое 
действие является результирующей всех остальных (пси- 
хотропных, нейротропных, соматотропных) свойств пре- 
парата, включая и данные клинико-лабораторного и экс- 
периментально-фармакологического изучения, объеди- 
няемые вместе препараты обладают общностью не 
только клинического действия, но и сходством форма- 
кологических свойств, вызываемых ими сомато-вегета- 
тивных и неврологических побочных явлений и осложне- 
НИЙ И Т. Д. 

Как видно из табл. 1, центральное место занимают пре- 
параты, обладающие наиболее сильно выраженными ха- 
рактеристиками их антипсихотического (избирательного 
и общего) и антидепрессивного (тимоаналептического) 
действия. Преобладание дополнительных характеристик 
их собственно психотропного и клинического действия 
(седативное и стимулирующее) соответствует их распо- 
ложению в боковых столбцах. 

Тем не менее, учитывая, что классификация психотроп- 
ных средств, предложенная Ое!ау и Реп ег, укоренилась 
в практике, мы сочли целесообразным описание препара- 
тов вести в плане этой классификации, тогда как в са- 
мом тексте будет приводиться обоснование нашей систе- 
матики. 















НЕЙРОЛЕПТИЧЕСКИЕ СРЕДСТВА 


Как известно, этот класс психотропных средств зани- 
мает центральное место в клинической психофармаколо- 
гии. Именно нейролептики положили начало психофар- 
макологической эре, до настоящего времени прочно со- 
храняют ведущее положение в лечении психозов 
и прежде всего шизофрении. Не будет преувеличением 
считать, что именно благодаря синтезу новых нейролеп- 
тических средств осуществляется прогресс психофарма- 
котерапии, хотя в последнее время успешно расширяется 
применение и других классов соединений — антидепрес- 
сантов и транквилизаторов. 

Еще до того, как первый нейролептик — аминазин был 
впервые применен в психиатрической. практике, ГаБогИ 
и сотрудники, изучая в анестезиологии хлорпромазин 
в качестве средства, блокирующего нейровегетативные 
реакции, отметили его способность вызывать. «стремле- 
ние ко сну и безучастие к окружающему без нарушений 
сознания и изменений психической деятельности» (1951). 
Одновременно ими были указаны некоторые типичные 
соматические эффекты действия препарата: тенденция 
к снижению артериального давления, замедлению ритма 
и увеличению амплитуды дыхания, способность вызы- 
вать центральную гипотермию и потенцировать действие 
наркотических и анестетических веществ. 

Вслед за этой работой появилось исследование Ое]ау, 
Реп! Кег с соавторами (1952), которые уже в первых 
психофармакологических работах обратили внимание на 
способность аминазина вызывать психические измене- 
ния, которые они тогда обозначили как «психомоторный 
синдром», характерный для психофизиологического дей- 
ствия хлорпромазина или «состояния психомоторного 
безразличия». Этот синдром характеризовался психиче- 
ской индифферентностью, запоздалой реакцией на внеш- 
ние раздражители, нейтральностью эмоций и аффектов, 
уменьшением инициативы и интересов без нарушения 
сознания и интеллектуальных расстройств. Позже. (1961) 
они сформулировали общие для всех нейролептиков 
признаки: 1) психолептическое действие без снотворного 
влияния; 2) ингибирующее действие в отношении воз- 
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буждения, ажитации, агрессивности, редукция маниа- 
кальных состояний; 3) редуцирующее действие в отно- 
шении некоторых острых, хронических и эксперимен- 
тальных психозов; 4) характерные психомоторные, не- 
врологические и вегетативные нарушения; 5) преобла- 
дающее воздействие на подкорковые образования. 

В последующие годы эти признаки оказались прием- 
лемыми при синтезе большого числа новых препаратов 
не только фенотиазинового ряда, но и других химиче- 
ских групп (тиоксантены, бутирофеноны). Вместе с тем, 
как видно из дальнейшего изложения, эта самая общая 
характеристика не учитывала ряда сторон клинического 
действия нейролептических средств. С другой стороны, 
обозначение суммы нейролептических влияний как «спе- 
цифический нейролептический синдром» внесло немало 
путаницы в практику терапии нейролептиками, в том 
числе в нашей стране, поскольку его стали отождеств- 
лять с экстрапирамидными и психическими побочными 
эффектами, а следовательно, рассматривать в качестве 
нежелательного явления, осложняющего терапию. Мно- 
гочисленные авторы, давая характеристики нейролепсии, 
фиксировали внимание на разных сторонах этого 
своеобразного, ранее не известного в медицине фено- 
мена. 

Австрийские психиатры Агпо!4 и Ной (1961), рас- 
сматривая нейролепсию в динамике, выделяют пять 
последовательно сменяющихся фаз, характеризующих- 
ся определенными комплексами симптомов (схема 1). 

Согласно их точке зрения, в нейролептическом дей- 
ствии каждого препарата преобладает та или иная фаза 
действия. Например, для мажептила более характерна 
третья фаза, быстро переходящая в пятую, поэтому до- 


бавление к терапии аминазина, характеризующегося 


преобладанием первой фазы, оказывает корригирующее 
влияние на судорожные (правильнее называть их экет- 
рапирамидными гиперкинетическими и дискинетически- 
ми) нарушения, вызывая их обратное развитие и в03- 
вращение к четвертой фазе. 

Как видно, здесь психические проявления нейролепсии 
рассматриваются совместно с экстрапирамидными И Ве 
гетативными расстройствами. Характерно определение 
Наск®еш (1960), который оценивает нейролепсию как 
общее успокоение, сонливость или эйфорию, акатизию, 
турбулентность, экстрапирамидные и вегетативные рас” 
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стройства, токсическое воздействие на па 
органы. Таким образом, по данным этих и многих других 
авторов, неиролепсия не исчерпывается только психо- 
тропным, но и включает в себя характерное соматотроп- 
ное, неиротропное и вегетотропное влияние. 


ренхиматозные 


Схема 1 
Фазы развития нейролептического синдрома (по Агпо!4 и Ной) 





ИТГ псевдопар-| ТУ паралити- 


1 а ыы ТУР- | кинсониче- ческая или | У конечная 
фаза тор- улентно- ский синд- | вторая фаза | СУДорожная 
ВЕН ео ром торможения фаза 


Уменьшение Легкое суже- Уменьшение ясности сознания 


ясности соз- ние сознания Сужение Резкое сужение сознания, 
нания, суже- сознания иногда помрачение и на- 
ние — созна- (нарушение рушение ориентировки 
НИЯ ориентиров- 

ки) 


Замедление и ослабление Возможно нарушение 
процесса мышления мышления 
Абулия илк Внутреннее Абулия Ступор. Возбуждение 


безразличие беспокойство Депрессия Безразличие Депрессия 
Равнодушие Депрессия 


Снижение устойчивости вни-Резкое снижение устойчивости и актив- 
мания ности внимания 


Снижение Повышение 
активности активности 
внимания внимания 


Затруднение ощущений и Нарушения ощущений и восприятий 
восприятий Преходящие: иллюзии, галлюцинации, 
нарушения схемы тела 


Замедление и обеднение Экстрапирамидные И.’ -ко> Торзионные 


движений ординационные нарушения и тетаниче- 
ские  судо- 
роги 


Вегетатив- Иногда пери- 
ные наруше- ферические 
ния параличи 


Психотропный компонент нейролепсии определяют 
как «акинето-абулический синдром» (Е!исе[, 1956), 
«снижение психоэнергетического уровня» (Наазе, 1965), 
«процесс адаптации, который возвращает ие 
к психофизическому состоянию равновесия» (Зепт, 
1964), ит. д. 
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Выяснению клинических закономерностей нейролепти- 
ческого воздействия, его особенностей, свойственных 
химико-фармакологическим группам и отдельным пред- 
ставителям нейролептических средств, влиянию на тера- 
певтическое воздействие, связи разных сторон нейролеп- 
сии между собой и будет посвящено дальнейшее 
изложение. 

Поскольку основные сведения о химической структуре 
и фармакологических свойствах были нами подробно 
описаны в монографии «Современные психотропные 
средства и их применение в лечении шизофрении» (1964) 
и недавно вышедшем руководстве «Психотропные сред- 
ства в медицинской практике» (1971), мы ограничимся 
лишь отдельными замечаниями, имеющими значение 
для сравнительного рассмотрения, уделив основное вни- 
мание клиническим данным. 


АЛИФАТИЧЕСКИЕ ПРОИЗВОДНЫЕ ФЕНОТИАЗИНА 
Аминазин ! 


Аминазин, несмотря на синтез новых препаратов, ос- 
тается одним из наиболее распространенных психотроп- 
ных средств. Многочисленные наблюдения за больными, 
получающими аминазин, позволяют привести следующее 
суммарное описание клинической картины собственно 
психотропного действия аминазина. Начиная с первых 
доз препарата, обычно к концу первого часа, отмечается 
появление замедленности течения психических процес- 
сов (больные обычно говорят о «замедлении мыслей», 
«затягивании мыслей», о том, что «стало труднее ду- 
мать», «каждый раз приходится делать разгон»). 

Одновременно замедляются движения и речь («язык 
стало трудно поворачивать», «лень в языке» и пр.), при- 
чем многие замечают, что замедленность речи часто 
обгоняет замедленность мышления. Несколько позже 
у некоторых больных возникает общая замедленность 
движений. 

Часто эти явления сочетаются со снижением инициа- 
тивы, что расценивается больными, как «какая-то лень» 
(«ничего делать не хочется»). Больным нередко трудно 
отдифференцировать эти жалобы от чувства двигатель” 


\ Хлорпромазин. 
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безра 








ной заторможенности («делать ничего не хочется и дви- 

гаться трудно»). Сочетание этих двух расстройств — 

заторможенности и вялости — типично для больных, по 
ку 


лучающих именно аминазин. 

Следующая серия субъективных ощущений, обычно 
возникающих несколько позже (чаще к середине или 
к концу 1-й недели), характеризуется не только замед- 
лением темпа психических процессов, но и их нарушени- 
ями. Наиболее частые жалобы на тяжесть, несвежесть 
в голове («что-то постоянно мешает», «какая-то пелена», 
«думать трудно»). Несколько реже больные говорят 
о «пустоте», о «тупости» в голове. 

Далее следуют субъективные ощущения, которые ка- 
саются эмоциональных изменений. Уже в первые дни 
отмечается чувство успокоения. Вслед за этим в разные 
сроки, в зависимости от темпа наращивания и уровня 
дозировок, а также от особенностей индивидуального 
реагирования больных, первое место по частоте занима- 
ют высказывания следующего характера: «все стало 
безразличным», «ничего не волнует», «стал равнодуш- 
ным», «пропал интерес к жизни». 

По мере наращивания дозировок у части больных 
в дальнейшем эти явления усиливаются, принимая ха- 
рактер «полного безразличия», «тупости». Обращает на 
себя внимание сходство этих жалоб с явлениями апае- 
з@ез!а Чо|огоза рзусШса, что усугубляется частым при- 
соединением в дальнейшем пониженного настроения 
разной степени выраженности, хотя у многих больных 
эти жалобы носят изолированный характер и не сопро- 
вождаются депрессией. м 

Не касаясь здесь вопроса о так называемых неиро- 
лептических депрессиях, возникающих при лечении ами- 
назином, следует отметить, что многочисленные жалобы 
больных на понижение настроения являются следующей 
весьма типичной харктеристикой собственно психотроп- 
ного действия аминазина. Наиболее типичны жалобы 
на подавленность, плохое настроение. 

Особое место в ряду субъективных ощущений больных 
занимает сонливость. Будучи различно выраженной 
в зависимости от индивидуального реагирования боль- 
ных, она наиболее отчетливо проявляется в первые дни 
лечения аминазином и совпадает с обильными вегета- 
тивными нарушениями, наблюдаемыми в начале терапии. 
Впоследствии, обычно к концу 1-й недели, степень сом- 
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ноленции уменьшается и в дальнейшем носит постоян- 
ный характер. 

Отношение к лечению аминазином в принципе отри- 
цательное даже у больных с хорошей ремиссией и кри- 
тическим отношением к болезни. Психическая и мотор- 
ная замедленность, тяжесть в голове, подавленность, 
вялость, слабость, безынициативность, неприятные ощу- 
щения являются наиболее частыми причинами отказа 
больных от лечения 

Описанная симптоматика имеет не только статику, 
ноидинамику. Это.прежде всего выражается в чере- 
довании фаз нейролептического действия аминазина, 
описанном в литературе (Т. А. Невзорова, 1961; Е!иве|, 
Веще, 1956; Ога оп, 1960; Пееу, ДешЖег, 1962). 

В первые дни, обычно до середины или конца 1-й неде- 
ли терапии, состояние определяется преобладанием 
сомноленции, характерной особенностью которой в от- 
личие, например, от сонливости, вызываемой снотворны- 
ми, является как будто легкость пробуждения с тенден- 
цией сразу же вновь погрузиться в сон. 

Впоследствии сонливость медленно уменьшается. 
Обычно к началу 2-й недели начинает стабилизировать: 
ся симптоматика, типичная для развернутой стадии лече- 
ния, которая по сути не представляет ничего нового, 
а как бы вырастает на почве уменьшившейся в интен- 
сивности и остроте симптоматики инициального периода 
терапии. 

Развертывание этой собственно психотропной симпто- 
матики в дальнейшем происходит медленно. Раз возник- 
нув, она отличается стабильностью и сохраняется на 
всем. протяжении лечения аминазином, находясь в пря- 
мой пропорциональности с уровнем дозировок и темпом 

их наращивания. Строгой последовательности в воз- 
никновении описанных симптомов установить не удает- 
ся, но, как правило, при лечении аминазином эмоцио- 
нальная индифферентность несколько опережает двига- 
тельную и психическую заторможенность, причем по- 
следние расстройства развиваются обычно параллельно. 
Хотя оттенок пониженного настроения возникает срав- 
нительно рано, очерченная картина депрессии возникает 
значительно позже указанных нарушений. 

Подытоживая данные об особенностях собственно 
психотропного действия аминазина, можно охарактери- 
зовать эмоциональные нарушения, связанные с непосред- 
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ственным влиянием препарата, как гипотимию, бра- 
ДИТИМИЮ И ДИСТИМИюЮ. 

Под этим же углом зрения могут быть рассмотрены 
абулические расстройства в виде вялости, бездеятель- 
ности, безынициативности, тесно связанные с наруше- 
ниями эмоциональности и моторики. Исследование боль- 
ного всегда позволяет установить, что желания его 
сохранены, он стремится к деятельности, но не в состоя- 
нии это осуществить из-за снижения инициативы, общей 
заторможенности, медлительности, которые ему трудно 
преодолеть. 

Расстройства мышления исчерпываются выраженной 
замедленностью ассоциативных процессов, которые в це- 
лом укладываются в понятие брадипсихизм. 

Как уже указывалось выше, после установления этих 
сторон непосредственного или прямого действия амина- 
зина следующим этапом терапевтического процесса яв- 
ляется соотнесение полученных данных к основным 
психопатологическим синдромам, т. е. установление 
спектра его психотропной активности. 

В связи с основными особенностями собственно психо- 
тропного действия аминазин особенно эффективен при 
синдромах, характеризующихся преобладанием явлений 
возбуждения. Как показало сравнительное изучение, 
аминазин оказался одним из наиболее мощных седатив- 
ных средств, употребляемых для купирования возбуж- 
дения. 

Если синдромы психомоторного возбуждения, наибо- 
лее часто встречающиеся, например, при шизофрении, 
расположить по степени их наибольшего реагирования 
на впервые проведенную терапию аминазином, то, со- 
гласно наблюдениям, при остром галлюцинаторно-бредо- 
вом возбуждении явный терапевтический эффект отме- 
чен в 74,2%' случаев, при остром бредовом — в 73,7%, 
при маниакальном —в 60,2%, при тревожно-депрессив- 
ном—в 58,8%, при онейроидно-кататоническом—в 55,0%, 
при галлюцинаторно-бредовом — в 33,8%, при хрониче- 
ском бредовом — в 33,3%, при хроническом кататониче- 
ском и гебефренном —в 21,4% случаев. 

Если в противоположность этой группе синдромов 
избрать в качестве индикатора диаметрально противо- 
положные синдромы, связанные с заторможенностью, то 
ни при одном из них аминазин не был эффективен. На- 
оборот, часто наблюдалось усиление явлении затормо- 
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женности. Сказанное относится прежде всего к таким 
типичным синдромам, как ступор и субступор, а также 
к другим синдромам, протекающим с заторможенностью, 
в частности к апато-абулическим. явлениям. 

Это в равной мере касается эмоциональных наруше- 
ний. Если синдромы, связанные с ирритацией, как пра- 
вило, подвергаются обратному развитию под влиянием 
аминазина (например, явно и быстро редуцируется ма- 
ниакальный эффект), то всякая аффективная симпто- 
матика, имеющая меланхолическую окраску, не только 
не уменьшается, но и усиливается. При этом. особенно 
резистентны к аминазину «чистые» депрессивные син- 
дромы, протекающие с заторможенностью. По нашим 
наблюдениям, можно утверждать, что чем «чище» де- 
прессия, тем она более резистентна к аминазину 

Эти группы синдромов (главным образом двигатель- 
ные и аффективные) являются наиболее удобным «проб- 
ным камнем», на котором можно выявить основные на- 
правления клинического действия аминазина, т. е. 
спектр его психотропной активности. 

Сопоставляя эти данные с описанным выше спектром 
собственно психотропного действия аминазина, можно 
отчетливо видеть те же два ряда вызываемых самим 
препаратом проявлений — двигательных и эмоциональ- 
ных, Т. е. уже на примере аминазина ясно, что собствен- 
но психотропные свойства препарата представляют со- 
бой как бы зеркальное отражение психопатологических 
синдромов, при которых он может оказаться эффектив- 
ным. В тех случаях, где собственно психотропное дей- 
ствие совпадает с характеристикой синдрома, терапевти- 
ческого действия ожидать не приходится. 

Вместе с тем, несмотря на то, что в спектре психотроп- 
ной активности аминазина отмечается совершенно опре- 
деленная направленность его действия на синдромы воз- 
буждения, выявить более тонкую избирательную направ- 
ленность препарата обычно не удается. 

Пожалуй, лишь’ психомоторное возбуждение можно 
считать «мишенью» для аминазина. Редукция галлюци- 
наторно-бредовой симптоматики, проявлений синдрома 
Кандинского—Клерамбо обычно является генерализо- 
ванной и происходит постольку, поскольку она соответ- 
ствует общей структуре состояния, взаимосвязана с дви- 
гательными и аффективными расстройствами. Так, гал- 
люцинаторно-бредовой синдром или синдром. Кандин- 
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ского — Клерамбо при разных нозологических формах 
тем полнее редуцируется, чем в большей степени он со- 
четается с возбуждением, яркими аффективными рас- 
стройствами, отличается чувственной окраской. Менее 
действен аминазин при бредовых или галлюцинаторных 
синдромах, протекающих с заторможенностью, вялостью, 
ступорозными, депрессивными или апато-абулическими 
расстройствами. 

Аминазин оказывается эффективным при хронических 
бредовых и галлюцинаторно-бредовых состояниях (пара- 
нойяльные, парафренные, синдром вербального галлю- 
циноза), однако и здесь при прочих равных условиях 
глубина и стойкость воздействия аминазина определя- 
ются степенью выраженности аффектов и, как правило, 
проявляются прежде всего по пути нормализации этих 
нарушений. Редукция же бредовой и галлюцинаторной 
симптоматики зависит от ее аффективной обусловленно- 
сти. Например, чем более систематизирован бред, тем 
хуже он поддается влиянию аминазина, но наряду с этой 
общей закономерностью имеют значение структурные 
особенности аффективного компонента синдрома. Так, 
аффективно окрашенный, хотя и систематизированный 
бред ревности лучше поддается лечению препаратом. 

В целом же влияние аминазина на бредовые и галлю- 
цинаторные синдромы выявляется лишь при длительном 
применении и ограничивается главным образом аффек- 
тивной блокадой, разной степени дезактуализацией. Те- 
рапевтический эффект аминазина в этих случаях обус- 
ловливается его общим антипсихотическим действием. 

Здесь мы встречаемся с новым, свойством не только 
нейролептиков, но и всех психотропных средств, которое 
выражается в способности оказывать целостное, недиф- 
ференцированное, независимое от характера симптома- 
тики воздействие на психоз. В известной мере оно 
сходно с влиянием инсулинотерапии, когда в ходе дли- 
тельного лечения происходит общее снижение уровня 
психотических расстройств. Именно за счет общего анти- 
психотического действия улучшается состояние многих 
больных, особенно впервые получающих аминазин. Од- 
нако по сравнению с другими нейролептиками, особенно 
пиперазиновыми производными фенотиазина и бутиро- 
фенонами, это свойство у аминазина выражено слабее. 

Возникает вполне естественный вопрос: отличаются 
ли от аминазина другие фенотиазиновые производные, 
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синтезированные вслед за ним, только по силе своего 
действия или имеют другие, более существенные раз- 
ЛИЧИЯ? 


Тизерцин ! 


Поэтапное сравнительное изучение собственно психо- 
тропного действия аминазина и тизерцина показывает, 
что они, обладая большим сходством и действуя в прин- 
ципе аналогично, в то же время имеют весьма сущест- 
венные различия 

В действии обоих препаратов преобладают тормозные 
компоненты. Главной характеристикой субъективных 
ощущений у больных, получавших тизерцин, как и при 
лечении аминазином, является чувство заторможенности, 
медлительности, затрудненности движений, речи. Однако 
при лечении тизерцином обычно отсутствует неприятный, 
тягостный оттенок этих ощущений. Очень редки жалобы 

на тяжесть, несвежесть, давление в голове и т. п. Чаще 
больные заявляют, что заторможенность приятна, субъ- 
ективно оценивают. ее как чувство отдыха и облегчения, 
что особенно отчетливо выявляется у одних и тех же 
больных при замене аминазина тизерцином в адекват- 
ных дозах. 

Примерно такие же закономерности обнаруживаются 
при сравнении двигательных нарушений. Замедленность 
движений, вызываемая тизерцином, в отличие от амина- 
зиновой не носит характера скованности, «связанности» 
движений. Наиболее типичны следующие высказывания 
больных: «замедленность с расслаблением», «руки и но- 
ги стали, как плети», «не хочется двигаться и сил нет». 
Общая мышечная расслабленность наиболее отчетливо 
выражена в первые дни лечения, но в той или иной мере 
сохраняется на всем протяжении терапии 

Следующим типичным для обоих препаратов является 
феномен эффективной «индифферентности». В отличие 
от аминазина эти расстройства также не носят столь тя- 
гостного характера и скорее имеют оттенок приятного 
успокоения, расслабленности. Практически отсутствуют 
жалобы на подавленность, тяжесть в голове, в груди 
ит. д..Вялость и бездеятельность скорее связываются 
больными с заторможенностью и мышечной слабостью и 


легче переносятся. 


' Левомепромазин 
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Главным же отличием, особенно ярко выступающим 
при сравнении клинических особенностей в первой фазе 
действия обоих препаратов, является значительно боль- 
шее сомнолентное действие тизерцина. Как показало 
специальное изучение (Л. Г. Эфендиева, 1967), целый 
ряд сторон действия препарата оказался связанным 
именно с его свойством вызывать сомноленцию, более 
близкую к физиологическому сну, чем у аминазина 
и других нейролептиков. Чувство мышечной слабости 
в нижних конечностях в утренние часы после просыпа- 
ния больных можно считать рудиментом мышечной 
релаксации, свойственной некоторым фазам физиоло- 
гического сна, на что обратил внимание С. Г. Жи- 
слиНн. 

Тизерцин вызывает более резкую заторможенность, 
чем аминазин. Движения больных медленны, однообраз- 
ны, но не столь угловаты, а наоборот, более пластичны, 
чем у больных, полуфающих аминазин. Характерна не 
столько бедность, сколько замедленность темпа и рит- 
ма движений. Выражение лица однообразное, но не 
столько маскообразное, сколько сонливое. Чаще всего 
больных, получающих тизерцин, можно видеть в посте- 
ли; они всячески избегают лишней физической нагрузки, 
ссылаясь на слабость. 

Речь еще более замедленная, тихая, но не столь моно- 
тонная и маломодулированная, как у больных, полу- 
чающих аминазин. В ходе длительной беседы медли- 
тельность речи еще более усиливается, увеличиваются 
паузы. При этом больные жалуются не столько на уста- 
лость, сколько на физическую слабость, желание лечь 
и поспать. 

Характерно отсутствие депрессивной окраски этих пе- 
реживаний, столь типичной для больных, получающих 
аминазин. «Чувство бесчувствия», потеря интереса к про- 
исходящему и к близким не носили тягостного характера 
и не имели сходства с апаезеза рзусШса 4о1огоза. 
В то же время мы не наблюдали «эйфоризирующего 
влияния», о котором пишут Зе (1964), Ка|Нпо\зКу 
(1961), Негёчев (1962) и др. Значительно реже, чем при 
приеме аминазина, наблюдаются ипохондрические вы- 
сказывания, преобладают жалобы на сонливость и сла- 
бость, а не на неприятные ощущения в различных ча- 


стях тела. Значительно более редки опасения о вреде, 
приносимом лекарством. 
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Если пытаться обобщить основные психические изме- 
нения, характерные для собственно психотропного дей- 
ствия тизерцина, то по аналогии с данными, полученны- 
ми при изучении аминазина, правильнее всего квалифи- 
цировать их как брадипсихизм, т. е. замедленность 
течения всех психических процессов. Что касается эмо- 
ционально-волевых нарушений, то их нецелесообразно 
квалифицировать как апато-абулические. Более правиль- 
но определять эти нарушения как гипотимические 
и брадитимические, но в отличие от аминазина не 
дистимические, поскольку отсутствует склонность к угне- 
тению настроения. Типично также гипнотическое 
действие. 


Рассмотрим теперь по аналогии с аминазином особен- 


ности психотропной активности тизерцина. 
Поскольку общим в их действиии было явное преоблада- 
ние тормозных компонентов, следует ожидать его особой 
эффективности при синдромах психомоторного возбуж- 
дения. Учитывая большую интенсивность затормажива- 
ющего действия тизерцина, можно было рассчитывать 
на значительно большую выраженность седативных эф- 
фектов. = 

Как показывает сравнительное изучение, тизерцин 
имеет явное преимущество перед аминазином по силе 
воздействия почти на все виды возбуждения. 

В отличие от аминазина тизерцин более эффективен 
при тревожных состояниях, маниакальном и онейроидно- 
кататоническом возбуждении, уступая аминазину при 
купировании галлюцинаторно-бредового возбуждения, 
т. е. выявляется тенденция более глубокого действия 
препарата на синдромы, имеющие более выраженный 
аффективный характер. В отношении маниакального 
возбуждения это выражается в том, что хотя и не сразу, 
а на 2— 3-й неделе лечения, нормализуется сон, что сов- 
падает с уменьшением возбуждения и нарастанием за- 
торможенности, а затем и уменьшением насыщенности и 
яркости аффекта. 

Онейроидно-кататоническое возбуждение редуцирует- 
ся еще быстрее и полнее, чем маниакальное. Весьма ха- 
рактерным при этом и, пожалуй, специфичным для дей- 
ствия тизерцина является развитие выраженной сомно- 
лентности как центрального момента в купировании 
онейроидного возбуждения. Если при введении амина- 
зина (особенно. парентерально) сравнительно быстро 
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нарастает заторможенность, которая в отдельных случа- 
ях принимает субступорозный или ступорозный харак- 
тер, то при лечении тизерцином развивается не столько 
заторможенность, сколько сомноленция. Этот же меха- 
низм преобладает и при всех других синдромах возбуж- 
дения. 

При этом часто наблюдается своеобразное расщепле- 
ние целостнои клинической картины с возникновением 
своеобразных, по сути искусственных, ранее неизвестных 
сочетаний симптоматики и формированием необычных 
синдромов. Так, онейроидный синдром превращается 
в грезоподобный фантастически-бредовой синдром, ли- 
шенный своей аффективно-двигательной части, когда 
больной спокойно, порой равнодушно и безучастно рас- 
сказывает о происходящем в это время полете в космос, 
пытках, наводнении и т. п. причем именно онейроид- 
ный синдром особенно чувствителен к тизерцину в свя- 
зи с тем, что психопатологические нарушения имеют 
сновидную природу. 

Специально проведенное изучение действия тизерцина 
на больных с алкогольным делирием, при котором нару- 
шения сна — бодрствования, как известно, выражены 
наиболее резко (А. Г. Гофман, 1969; Л. Г. Эфендиева, 
1967), показало, что именно при этих состояниях тизер- 
цин является весьма эффективным средством. Купиро- 
вание психоза происходит через отчетливую стадию кри- 
тического сна, которая наступает еще быстрее, если вво- 
дить препарат внутривенно. 

Кроме того, как в нашей клинике, так и другими ав- 
торами (Т. А. Невзорова, Н. Г. Теряева, 1969) установ- 
лено мощное снотворное действие тизерцина при лече- 
нии бессонницы. 

В собственно психотропных свойствах тизерцина, кро- 
ме выраженности сомнолентного звена, как указано вы- 
ше, имеет место еще одно отличие от аминазина: отсут- 
ствие депрессогенных качеств. Это находит отражение 
в спектре психотропной активности препарата, в ином, 
чем у аминазина, воздействии на депрессивную симпто- 
матику, которая под влиянием тизерцина не усиливает- 
ся. При этом истинного тимоаналептического действия, 
которое отмечают отдельные авторы, выявить не удает- 
ся и типичная эндогенная депрессия с заторможенно- 
стью не реагирует на тизерцин, а иногда даже усили- 
вается за счет нарастания заторможенности. 
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Как же понять противоречие между отсутствием тимо- 
аналептических свойств тизерцина и мнением многих ав- 
торитетных клиницистов о том, что препарат является 
антидепрессантом? Анализ имеющихся в литературе 
описаний и опыт отдела психофармакологии Московско- 
го научно-исследовательского института психиатрии Ми- 
нистерства здравоохранения РСФСР позволяет выска- 
заться по этому поводу с полной определенностью: анти- 
депрессивное действие тизерцина выражено постольку, 
поскольку депрессия сопряжена с возбуждением, тре- 
вогой, ажитацией. Чем атипичнее депрессия, чем боль- 
ше она отличается от «чистой» эндогенной, чем более 
в структуре синдрома преобладает иная симптоматика, 
особенно связанная с возбуждением, тем в большей сте- 
пени этот синдром подвергается редукции под действием 


тизерцина. 


С другой стороны, часто можно наблюдать, как вслед 
за успокоением больного и исчезновением тревоги, ажи- 
тации полного улучшения не наступает. Состояние во все 
большей степени начинает определяться заторможен- 
ностью и монотонной «матовой» депрессией. Клиниче- 
ский анализ показывает, что в этих случаях речь идет 
об атипичном течении эндогенной депрессии и вся ос- 
тальная симптоматика носит подчиненный характер, на- 
ходясь в непосредственной зависимости от витально 
измененного аффекта. Тизерцин, облегчая сопутствую- 
щую симптоматику, не оказывает более глубокого влия- 
ния на основу статуса — депрессию, для устранения ко- 
торой, как правило, требуется дополнительное назначе- 


ние тимоаналептиков типа имипрамина (мелипрамин). 
Аналогичные зависимости можно видеть и во влиянии 


тизерцина на галлюцинаторно-бредовые и бредовые 
синдромы. Они в принципе те же, что и в отношении 


аминазина: 


на препарат. 


чем в большей мере структура этих 
синдромов носит аффективный характер и сопровож- 
дается двигательным возбуждением, тем больше основа- 
ний рассчитывать на воздействие тизерцина. Наоборот, 
паранойяльные, хронические параноидные, парафренные 
синдромы вне состояний обострения почти не реагируют 


Соответственно полностью резистентны к действию 
тизерцина и нередко усиливаются при его применении 
такие синдромы, как ступорозные и субступорозные, 


апатические, 
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и др., протекающие с заторможенностью, вялостью, пре- 
обладанием негативной симптоматики над продуктив- 
ной, снижением энергетического потенциала в рамках 
различных форм шизофрении. 


ПИПЕРАЗИНОВЫЕ ПРОИЗВОДНЫЕ ФЕНОТИАЗИНА 
Трифтазин! 


Собственно психотропное действие трифтазина сущест- 
венно отличается от действия аминазина. Эти отличия 
состоят главным образом в выявлении активизирующе- 
го, стимулирующего звена действия, нормализации на- 
строения, уменьшении вегетативных нарушений. 

Особенно отчетливо эти различия выступают у больных, 
которые после более или менее длительного приема ами- 
назина получают адекватные дозы трифтазина. Раньше 
всего меняется общее самочувствие. Многие больные 
уже через 2—3 ч после приема первой дозы трифтазина 
заявляют, что «исчез гнет», прошла тяжесть. Довольно 
быстро изменяется внешний облик: оживляется мимика, 
уменьшается двигательная заторможенность, больные 
становятся подвижнее, движения теряют угловатость. 
Убыстряется речь, увеличивается набор слов, постепенно 
уменьшается монотонность речи. По словам больных, 
становится «легче думать», «проясняется в голове», по- 
является больше мыслей. Появляется интерес к происхо- 
дящему в отделении, приходу родных, своему состоянию. 
Исчезает депрессивный оттенок настроения, больные на- 
чинают говорить о «возвращении чувств и интересов». 

Нередко эти явления сочетаются с повышенной раз- 
дражительностью, нетерпеливостью, нередко гневли- 
востью, злобностью, чувством внутреннего беспокойства, 
иногда бессонницей. В последующие дни лечения со зна- 
чительными индивидуальными вариациями, но достаточ- 
но типично сохраняется этот активирующий компонент 
в действии препарата. 

В общем, независимо от влияния трифтазина на психо- 
патологические расстройства, в частности, от седативного 
действия, у больных практически отсутствуют изменения 
психики, обнаруживаемые при лечении аминазином. 
Больные остаются живыми, подвижными, активными, 


\ Трифлуоперазин, стелазин. 
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обнаруживаются признаки двигательной и интеллекту. — цина, э 
альной заторможенности, тенденции к понижению на- ляется 
строения и эмоциональной индифферентности. Главное Вмес 
заключается в отсутствии брадипсихизма, гипотимиче- случая? 
ских и дистимических явлений. Преобладают явления, чителен 
не столько имеющие тормозную природу, сколько свиде- ных си 
тельствующие о стимулирующем, активизирующем, в из- галлюц 
вестной мере растормаживающем влиянии препарата, дового 
выражающемся не в подавлении, не в «блокаде» эмо- поздни‹ 
ций, а в известном их усилении. Это дает право гово- ше, лу 
рить об известном гипертимическом действии три- путям, 
фтазина. «Аффе! 
Что касается динамики этих явлений, то прежде пает, а 
всего следует отметить обратную зависимость по сравне- зерцин: 
нию с тем, что наблюдается при лечении аминазином. торных 
Если там степень психических изменений возрастает ваний; 
пропорционально уровню повышающихся дозировок, тельны. 
то при применении трифтазина максимум стимулирую- Таки. 
щего влияния наблюдается в начале лечения, при ис- ИНОМ Хх: 
пользовании сравнительно низких доз (до 10—15 мг). = синдро: 
По мере возрастания дозы до 30—60 мг и выше степень ления 
выраженности этих явлений уменьшается. условий 
Трифтазин не обладает седативным эффектом в том все прс 
понимании, в каком это относится к алифатическим про- заболет 
изводным. Согласно данным многолетнего практическо- сутстви 
го применения препарата, непосредственное седативное сопровс 
действие трифтазина отсутствует. парано! 
Особенно отчетливо отличия трифтазина от алифа- Спец: 
тических фенотиазинов выступали при попытках купиро- тазина 
вать те виды возбуждения, которые характеризовались вало о 
явным преобладанием в клинической картине аффектив- ственно 
ных нарушений. Так, маниакальные синдромы по суще- ническс 
ству резистентны к трифтазину, а иногда наблюдаются счет им 
и ухудшения состояния. Так же безрезультатны оказы- ров отм 
ваются попытки купировать трифтазином тревожно-деп- первые 
рессивные синдромы, кататоническое возбуждение, дели- ствия п 
риозные синдромы, а у возбужденных больных с органи- у ствовал 
ческой недостаточностью нередко наблюдалось усиление действи 
` возбуждения. .. эффект: 
Иначе обстоит дело при купировании галлюцинатор- ромами 
ного и галлюцинаторно-бредового возбуждения. Непо- : В да. 
средственный седативный эффект обычно не выражен. прессив 
Успокоение возникает, но сравнительно позже (обычно _ Ливать 
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на 3—4-й день), чем при введении аминазина или тизер- 
цина, эффект которых в неосложненных случаях выяв- 
ляется обычно после первых инъекций. 

Вместе с тем было бы неверно утверждать, что в таких 
случаях седативный эффект трифтазина столь же незна- 
чителен, как, например, при маниакальных или тревож- 
ных синдромах. Редукция психомоторного возбуждения 
галлюцинаторного, бредового или галлюцинаторно-бре- 
дового происхождения осуществляется только в более 
поздние сроки при достаточных дозировках (30 мг и вы- 
ше, лучше парентерально) и, главное, идет по иным 
путям, чем при применении аминазина и тизерцина. 
«Аффективной блокады», «отсечения» аффекта не насту- 
пает, а в противоположность действию аминазина и ти- 
зерцина прежде всего происходит редукция галлюцина- 
торных, бредовых и галлюцинаторно-бредовых пережи- 
ваний; одновременно исчезают аффективные и двига- 
тельные нарушения. 

Таким образом, можно говорить о принципиально 
ином характере воздействия трифтазина и на эту группу 
синдромов. Следует подчеркнуть, что все эти сопостав- 
ления правомерны только при равенстве всех прочих 
условий. Это означает, что при сравнении учитывались 
все прогностические факторы, такие, как длительность 
заболевания, сензорная окрашенность переживаний, от- 
сутствие или наличие систематизации бреда, характер 
сопровождающих аффективных расстройств, специфика 
паранойяльных или парафренных синдромов. 

Специальное внимание было уделено влиянию триф- 
тазина на депрессивные синдромы, так как этого следо- 
вало ожидать благодаря стимулирующему звену соб- 
ственно психотропного действия. В первые годы кли- 

нического применения препарата в литературе на этот 
счет имелись разноречивые указания, причем ряд авто- 
ров отмечали, что трифтазин усиливает депрессию. Наши 
первые наблюдения за особенностями клинического дей- 
ствия препарата (1962), наоборот, как будто свидетель- 
ствовали об антидепрессивном оттенке стимулирующего 
действия, что обнаружилось при изучении обрывающего 
эффекта у больных с депрессивно-параноидными синд- 

ромами. 

В дальнейшем эти данные не подтвердились: антиде- 
прессивное действие трифтазина, как и его свойства уси- 
ливать депрессию, установлено не было. Кажущееся 
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антидепрессивное действие препарата связано даже не 
столько с его стимулирующими свойствами, сколько 
с его активным влиянием на бред и галлюцинации, 
В данном случае, как и во всех остальных наблюдениях, 
«антидепрессивные» свойства трифтазина проявляются 
постольку, поскольку депрессия обусловлена галлюцина- 
торно-бредовыми расстройствами. Эта закономерность 
наблюдалась и в отношении всех остальных аффек- 
тивных нарушений, сопровождающих галлюцинаторные 
и бредовые расстройства, о чем мы уже упоминали. 

Следуя избранному пути сопоставления, можно было 
ожидать, что трифтазин в силу своего активирующего 
эффекта в противоположность аминазину должен ока- 
заться аффективным при ступорозных состояниях и апа- 
то-абулических расстройствах. Однако, несмотря на оп- 
ределенную чувствительность этих синдромов к трифта- 
зину, препарат все-таки менее отчетливо действует на 
ступорозные синдромы, чем на галлюцинаторные и бре- 
довые. Это видно при сравнении его влияния на тот и 
другой синдром в рамках сходных прогностических групп. 

Все приведенные данные свидетельствуют о том, что, 
кроме стимулирующего действия, в спектре психотроп- 
ной активности имеется специфическое для данного пре- 
парата его антипсихотическое действие, о чем 
уже упоминалось. Оно состоит в преимущественном воз- 
действии на галлюцинаторные (в большей мере) и бре- 
довые синдромы, что соответствует «симптомам-мише- 
ням», характерным для трифтазина в понимании многих 
зарубежных авторов (Егеувап, 1959; брегИпе, 1960; 
НегёчеНн, 1962; ЗсВи, Нешисв, 1962; Нейпсвеп, Н!р- 
р1из, 1964). 

Клиническое изучение трифтазина показывает, что 
спектр его психотропной активности характеризуется не 
только антигаллюцинаторным и антибредовым действи- 
ем, что может быть обозначено как избирательное 
антипсихотическое. Клиническое изучение пока- 
зывает, что препарат оказывает еще и общее анти- 
психотическое действие, т. е. глобальное редуци- 
рующее влияние на полиморфную психотическую симп- 
томатику, а также целостное воздействие на многие 
синдромы без выявления определенного тропизма к ка- 
ким-либо расстройствам. 


К такого рода неспецифическому общему антипсихо-. 


тическому действию трифтазина можно отнести его по- 
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ложительное влияние на ступорозные синдромы, апато- 
абулические явления и пр., что связано не только со 
стимулирующими компонентами в собственно психотроп- 
ных свойствах препарата, но иобщим антипсихотическим 
действием на психоз. 

При всей условности понятия «общее и избирательное 
антипсихотическое действие» мы считаем возможным им 
пользоваться, поскольку оно уже много лет применяется 
в психофармакологической литературе. 

В заключение следует отметить еще одну особенность 
клинического действия трифтазина — значение уровня 
применяемых дозировок. Если при изучении действия 
аминазина и тизерцина установлена прямая пропорцио- 
нальная зависимость между уровнем вводимой дозы 
и степенью нейролептического эффекта, то действие три- 
фтазина оказалось значительно более сложным. 

Клинический опыт и данные фармакологических 
(Н. Б. Полякова, 1967) и клинических (А. Н. Воскресен- 
ская, Э. А. Лейзерович, 1967) исследований свидетельст- 
вуют об отчетливом преобладании стимулирующего эф- 
фекта над общим и избирательным антипсихотическим 
в дозах 1—15 мг в день. Особенно это проявляется 
в случаях, когда терапия начиналась с 1 мг трифтазина 
с очень медленным (через 5—7 дней) наращиванием до- 
зировок по | мг до достижения отчетливого стимули- 

рующего эффекта, который выражается в повышении 
активности, появлении утраченных интересов, повыше- 
нии и выравнивании настроения. При электроэнцефало- 
графии также обнаруживается значительно более. вы- 
раженное стимулирующее действие малых доз препа- 
рата (М. А. Титаева, 1970). 

При средних дозах (примерно 20—50 мг в день) все 
в большей степени выявляется антипсихотическое дейст- 
вие препарата. По мере дальнейшего повышения дозиро- 
вок (60—100 мг в день) усиление антипсихотического 
действия сочетается с нейролептическим влиянием с на- 
растанием заторможенности, учащением побочных яв- 
лений. 


Этаперазин! 
В литературе, посвященной клиническому действию 


этаперазина, удалось обнаружить довольно определен- 
ные формулировки, - касающиеся его непосредственного 


' Перфеназин. 
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психотропного действия, несмотря на обилие противоре- 
чивых точек зрения. Так, Егеупап (1959) указывает на 
мощное тормозящее действие препарата. СаВп и Гевтап 
(1957), одни из первых изучавших клиническое действие 
препарата, считают характерным для этаперазина соче- 
тание тормозного и стимулирующего действия с преоб- 
ладанием первого. Сгозз, Егабтапп, КаЦепаБаск (1960), 
Морг (1958) сообщили об отсутствии фазы сомнолент- 
ности, а Ауа (1957) — психомоторной заторможенности, 
Из числа исследований, специально посвященных срав- 
нительному изучению этаперазина и других нейролепти- 
ков, следует отметить данные Мпз]аегае и Эс ВИН (1958), 
которые, сравнивая аминазин и этаперазин, приходят 
к выводу, что к последнему вообще неприменимо поня- 
тие «успокаивающее действие». 

Изучение клинического действия — этаперазина 
(О. Н. Кузнецов) показало, что наряду с признаками, 
общими для уже изученных фенотиазиновых производ- 
ных, препарат обладает отличительными особенностями. 

В его собственно психотропном действии отсутствует 
симптоматика, характерная для аминазина и других 
алифатических производных, в виде вялости, затормо- 
женности, аффективной индифферентности и т. п., и, на- 
оборот, как и при применении трифтазина, отчетливо 
выявляется стимулирующий активирующий эффект. Это 
выражается в том, что уже после первых приемов препа- 
рата повышаются активность больных, их стремление 
к деятельности, что констатируется как объективно, так 
и по субъективным. отчетам. Для того, чтобы избежать 
повторений, мы не будем подробно описывать клинику 
действия этаперазина, в основном сходную с тем, что 
наблюдалось при лечении трифтазином, отметим лишь 
наиболее существенные отличия. 

Стимулирующий эффект этаперазина отличается мень- 
шей резкостью, что выражается в значительно большей 
естественности больных, более умеренном характере 
всех проявлений. Повышение моторной активности боль- 
ных протекает без столь резко выраженной двигатель- 
ной расторможенности, с большей пластичностью двиИ- 
жений и мимики. Стремление больных к деятельности, 
их повышенная активность более умеренны, поведение 
отличается большей естественностью. 

По сравнению с больными, получающими трифтазин, 
у больных, леченных этаперазином, как правило, отсут- 
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ствует выраженная раздражительность, грубость, нете 
пеливость, назойливость, приставучесть. 

Более тщательное наблюдение за больными позволяет 
видеть в разнои степени выраженный тимолептиче- 
ский компонент в активирующем влиянии этаперазина. 
Для этих больных типичны высказывания о «повышении 
настроения», ощущении «приятной легкости» под дейст- 
вием лекарства и т. п. Общий фон настроения при всей 
разнообразности проявлений характеризуется положи- 
тельным оттенком, чувством довольства, иногда благоду- 
шием, хотя гипоманиакальных картин не наблюдается. 
Субъективно больные переносят этаперазин значительно 
легче, чем трифтазин, охотно соглашаются заменить пер- 
вый препарат вторым. 

В облике, поведении, эмоциональности больных, полу- 
чающих этаперазин, при внимательном наблюдении при 
прочих равных условиях можно отметить спокойствие, 
рассудительность, уступчивость, контактность, отзыв- 
чивость, мягкость, доброжелательность в большей мере, 
чем у больных, получающих трифтазин. Они охотнее 
вступают в контакт, бывают более доступны, приветли- 
вы. Их поведение в отделении отличается большей ров- 
ностью, упорядоченностью. Они не ходят по отделению, 
как «восковые скульптуры», подобно больным, получаю- 
щим аминазин, не «спят на ходу», как больные, лечащие- 
ся тизерцином, не так подвижны, возбудимы и раздра- 
жительны, как во время лечения трифтазином. По 
меткому выражению С. Г. Жислина, если наблюдать бе- 
седующих больных, получающих этаперазин, со стороны 
и не слышать их патологических высказываний, то не- 
редко создается впечатление, что это здоровые люди, так 
адекватна их моторика и мимика. 

Таким образом, сочетание стимуляции, повышения 
настроения и известного успокоения, сходного с транк- 
вилизирующим эффектом, наиболее типично для собст- 
венно психотропных свойств этаперазина. 

Рассмотрим теперь, в каком соотношении находятся 
эти свойства препарата со спектром его психотропной 
активности. 

На симптомы психомоторного возбуждения этапера- 
зин действует значительно меньше, чем алифатические 
производные фенотиазинового ряда. В этом плане его 
действие сходно с действием трифтазина. Так, не только 
не удается купировать маниакальное возбуждение эта- 


р- 
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перазином, но отмечается его усиление. Аналогичная за. 
кономерность наблюдается и при кататоническом и ге- 
бефренном возбуждении у больных ядерной шизофрени- 
ей. Наряду с этим отмечено менее отчетливое влияние 
этаперазина на синдромы галлюцинаторного и бредово- 
го возбуждения, чем это наблюдается при применении 
трифтазина. Успокоение больных наступает через значи- 
тельно более длительные сроки и требуются более высо- 
кие дозировки. 


Этаперазином не удается воздействовать на синдромы 
возбуждения, связанные с нарушенным сознанием (де- 
лириозные, онейроидные). Вместе с тем его влияние на 
больных онейроидной кататонией сходно с действием 
трифтазина за счет общего, «обрывающего» антипсихо- 
тического, а не непосредственного седативного действия. 
Несколько иной оказывается динамика тревожно-депрес- 
сивного возбуждения. Если больные с чистыми тревож- 
ными состояниями мало реагируют на этаперазин, кото- 
рый, несомненно, уступает аминазину и тизерцину, то 
в тех случаях, когда тревога сочетается с депрессией, 
происходит более равномерное обратное развитие син- 
дрома, чем при применении трифтазина. В ходе терапии 
чаще отмечается одновременная редукция как тревож- 
ной, так и депрессивной части синдрома. При этом про- 
исходит гармоническая редукция синдрома без усиления 
депрессии или ее «фиксации» — отмечается известное 
антидепрессивное действие этаперазина в этих случаях. 
Примерно такие же зависимости существуют при воз- 
действии препарата на депрессивно-бредовые синдромы, 
при которых также чаще отмечается одновременное раз- 
витие бредового и депрессивного компонентов. Однако 
попытки использования этих «антидепрессивных» свойств 
этаперазина при более чистых депрессивных синдромах, 
т. е. в тех случаях, когда депрессия в большей степени 
определяет статус, оказываются  безрезультатными: 
уменьшая «окружавшую» депрессию симптоматику (гал- 
люцинации, бред, психические автоматизмы и др.), эта- 
перазин лишь «очищает» депрессию, будучи не в состоя- 
нии обеспечить ее редукцию. Таким, образом, не обладая 
собственно антидепрессивным действием, этаперазин, 
вероятно, за счет стимулирующего и тимоаналептическо- 
го компонента психотропного действия, сочетающегося 
с антипсихотическим влиянием, обеспечивает воздейст- 
вие на синдромы, включающие в себя депрессию. 
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По-видимому, недоучет этих обстоятельств приводит 
к разноречивости литературных данных. Одни авторы 
настаивают на антидепрессивных свойствах препарата 
(Сгозз, Егабтапи, 1958, и др.), тогда как другие (Савп, 
Гебтап, 1957; Ауа, 1957; Реау, РепКег, 1961) это отри- 
цают. 

Учитывая, что наиболее четкой характеристикой соб- 
ственно психотропного действия этаперазина является 
стимулирующее влияние, следует ожидать его положи- 
тельного влияния на синдромы, связанные с торможени- 
ем: этаперазин явно и отчетливо влияет на апато- 
абулические синдромы как проявление шизофрени- 
ческого дефекта и на другие синдромы, протекающие 
с заторможенностью, и прежде всего кататонический 
ступор. 

Что касается синдрома кататонического ступора, то 
этаперазин оказывает отчетливое терапевтическое влия- 
ние и приводит если не к полной редукции синдрома, 
то по крайней мере к значительному уменьшению затор- 
моженности, а иногда и более выраженным степеням 
активизации. Уменьшение ступорозных явлений наблю- 
дается как при ступорах в рамках периодической шизо- 
френии, так и, что особенно демонстративно, у боль- 
ных непрерывно текущей параноидной шизофренией 
(«вторичная кататония») или «люцидной» кататонией, 
«а Чего до этого не удавалось наблюдать ни при одном 
виде терапии. 

И здесь обнаруживается отчетливая связь синдро- 
мального действия этаперазина с особенностями его 
собственно психотропных свойств. Сочетание в психо- 
тропном действии стимулирующего звена с тимолеп- 
тическим влиянием сказывается в благотворном влиянии 
не только на ступорозные, но и на ступорозно-депрессив- 
ные явления, особенно часто наблюдаемые в рамках пе- 
риодической шизофрении. В этих случаях отмечено со- 
вершенно определенное терапевтическое влияние на 
симптоматику без заметного «расщепления»  син- 
дрома. 

Однако в ряде наблюдений бросается в глаза, что ак- 
тивирующее и антидепрессивное действие этаперазина 
недостаточно по силе. Так, при люцидной кататонии сту- 
порозная и депрессивно-ступорозная симптоматика ре- 
дуцировалась, но полного обратного развития синдрома 
не происходило, несмотря на упорное лечение. С другой 


51 





стороны, при ступорозно-депрессивной симптоматике 
иного генеза, а именно в случаях неполного выхода из 
онейроидно-кататонического приступа, затянутого ами- 
назином, действие этаперазина было быстрым и доста: 
точно полным. 

Еще более отчетливо влияние этаперазина на апато- 
абулический синдром в самых различных его модифика- 
циях и при разных формах шизофрении — от вяло теку- 
щей до исходных состояний далеко зашедшего неблаго- 
приятного ядерного процесса. Естественно, что сте. 
пень улучшения бывает различной в зависимости 
от прогностических возможностей. Тем не менее улуч- 
шение оказывается наибольшим при лечении этапе. 
разином. 

Особенности действия этаперазина на апато-абуличе- 
ские расстройства весьма разнообразны. Прежде всего 
в отличие от влияния стимуляторов, которые специально 
применяются для растормаживания вялых и апатичных 
больных, этаперазин никогда не вызывает обострения 
сопутствующей продуктивной симптоматики, а наоборот, 
уменьшает ее. 

С другой стороны, он весьма действен при сочетаниях 
апато-абулических расстройств не с бредом и галлюци- 
нациями, а с аффективными нарушениями в виде де- 
прессии. Как известно, это сочетание часто встречается 
при вяло текущей шизофрении. 

К этому же ряду специфических влияний на дефици- 
тарную симптоматику следует отнести более широкое 
влияние препарата не только на апато-абулические рас- 
стройства, а на обычно сопровождающие их расстройст- 
ва поведения, которые часто, но далеко не всегда расце- 
ниваются как психопатоподобные состояния. 

Типична следующая динамика: вслед за уменьшением 
остроты состояния и интенсивности галлюцинаторно- 
бредовой или иной симптоматики, но задолго до ее за- 
метной редукции, т. е. часто на ее фоне, быстро упорядо- 
чивается поведение больных. Они начинают следить за 
собой, причесываться, аккуратно одеваться, женщины — 
прибегать к косметике. Мимика, моторика становятся 
все более естественными и пластичными. У равнодуш- 
ных, безучастных и грубых больных появляется интерес 
к родным и близким, затем теплота и заботливость по 
отношению к ним. Многие при отсутствии критики к бре- 
довым и другим психопатологическим явлениям стано- 
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вятся критичными к прежним нарушениям поведе- 
ния: просят извинения за грубость, нецензурную брань 
ит. п. 

После выписки из больницы больные, получающие 
этаперазин, отличаются от больных, лечащихся другими 
нейролептиками: они более активны, эмоционально аде- 
кватны, упорядочены, стремятся к труду. В отдельных 
случаях уменьшаются резонерство и другие расстройст- 
ва мышления. 

В этом отношении этаперазин по’ существу оказывал 
специфическое действие на шизофренический дефект 
в разных его модификациях, в связи с чем данная сторо- 
на его действия по аналогии с тем, что наблюдалось при 
применении трифтазина, может быть расценена как его 
избирательное антипсихотическое дейст- 
вие. В то же время по общему антипсихотиче- 
скому действию он оказывается слабее трифтази- 
на, хотя несомненно превосходит аминазин. 

Таким образом, основным направлением психотропной 
активности этаперазина является сочетание стимулиру- 
ющего и слабого тимоаналептического эффекта с извест- 
ным избирательным антипсихотическим влиянием, что 
обеспечивает его по сути уникальную в ряду других ней- 
ролептиков эффективность в отношении таких тяжелых 
и считающихся необратимыми синдромов, как апато- 
абулические, ступорозные и т. п. 

В заключение следует отметить, что в психотропном 
действии этаперазина имеется та же, что и у трифтазина, 
зависимость стимулирующего эффекта от уровня дозиро- 
вок: при более низких дозах стимуляция выражена более 
отчетливо, однако воздействие на апато-абулические рас- 
стройства, нарушения поведения, ступорозные состояния 
обычно происходит при сравнительно высоких дозиров- 
ках (150—200 мг в день). 


Френолон ! 


Литературные данные, принадлежащие в основном вен- 
герским авторам, об особенностях клинического действия 
препарата очень разноречивы. Так, Борши Мадьяр, Ан- 
гиал (1963), Г.епос2ку, На|азу (1961), Савага и \о211- 
ак (1966) и др. указывают на хороший купирующий 
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возбуждение эффект препарата, в том числе при маниа- 
кальном возбуждении. Если Вбз2огтепу! и др. (1961) 
сообщают, что френолон эффективен при всех формах 
шизофренического процесса (кататоническая, параноид- 
ная, гебефреническая), то Андял считает френолон бес- 
полезным при гебефренической шизофрении. Если Ан- 
дял указывает на особую эффективность френолона при 
депрессиях, то, по мнению Мадьяра, френолон неприго- 
ден для лечения таких «отрицательных симптомов», как 
депрессия, ступор и астения. Ухудшение депрессивной 
симптоматики при шизофрении наблюдали И. В. Павло- 
ва и М. Я. Цуцульковская (1964). Вбз2бгтепу! отмечал 
улучшение настроения и повышение активности боль- 
ных, Андял подчеркивает нарастание сонливости, склон- 
ности к коллапсам. О способности френолона вызы- 
вать сонливость и заторможенность пишет и Р!ауес 
(1965). 

Изучение собственно психотропного действия препара- 
та (О. В. Кондрашкова, 1967) показывает его принципи- 
альное сходство с пиперазиновыми фенотиазинами и 
прежде всего этаперазином. Отчетливо обнаруживается 
отсутствие тормозных компонентов действия, сомнолент- 
ного эффекта и вегетотропного действия, столь харак- 
терных для аминазина и тизерцина. Для френолона ти- 
пично явное преобладание стимулирующего, активирую- 
щего влияния, которое значительно более интенсивно, 
чем у трифтазина и этаперазина. 

Это выражается примерно в тех же явлениях, которые 
были описаны в отношении этаперазина, но выражены 
они гораздо более резко. У больных, получающих френо- 
лон, значительно чаще отмечаются состояния, протекаю- 
щие с повышением настроения. Если при изучении этапе- 
разина мы говорили о тимолептическом и с большими 
оговорками — о тимоаналептическом влиянии препарата, 
то действие френолона можно с большим основанием 
оценивать как тимоаналептическое. Это выражается в 
привносимом препаратом в психический ‚статус общем 
хорошем самочувствии, положительном эмоциональном 
фоне, а нередко и в возникновении приподнятого настро- 
ения с чувством довольства, благодушия и даже эйфо- 
рии. Особенно демонстративны эти явления у больных с 
субмеланхолическими состояниями или «матовой» де- 
прессией, возникающей в связи с применением амина- 
зина. 
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Все это позволяет считать, что в психотропном дейст- 
вии френолона стимулирующее звено сочетается не толь- 
ко с тимолептическим, но и с известным тимоаналепти- 
ческим влиянием. 

Другой характерный оттенок собственно психотропно- 
го действия френолона — наличие постоянной транкви- 
лизирующей окраски, обусловливающей мягкость, пла- 
стичность, адекватность, естественность эмоциональных 
и двигательных проявлений. Этот признак у френолона 
оказался наиболее отчетливо выраженным по сравнению 
с этаперазином и другими нейролептиками. 

Все эти данные о собственно психотропном действии 
френолона можно обобщить следующим образом. Бук- 
вально по всем показателям, весьма гармонично коррели- 
рующим друг с другом, препарату свойственно мягкое, 
малотоксичное влияние, характеризующееся отчетливо 
выраженным стимулирующим действием, сочетающимся 
с определенным тимолептическим и тимоаналептическим 
влиянием, седативно-транквилизирующим эффектом. Та- 
кое сочетание представляется весьма своеобразным, свой- 
ственным только френолону, так как по стимулирующе- 
му эффекту он отличается от трифтазина значительно 
большей мягкостью, не только тимолептическим, но в от- 
личие от этаперазина и тимоаналептическим влиянием, 
несущим в себе и элементы антидепрессивного действия. 
Интересно отметить, что в данном случае наиболее ярко 
выступала корреляция между слабой выраженностью 
экстрапирамидных нарушений и соматических рас- 
стройств с мягкостью и «естественностью» психического 
компонента побочного эффекта, а также пластичностью, 
известной гармоничностью непосредственного психотроп- 
ного влияния. 

В связи с довольно сложной характеристикой свойств 
препарата (стимуляция, тимоаналепсия) напрашивался 
вопрос: не перестает ли френолон быть нейролептиком? 
Можно ответить со всей определенностью, что несмотря 
на своеобразие спектра своего непосредственного дейст- 
вия, френолон вызывает экстрапирамидные эффекты, 
патогномоничные только для нейролептиков (это поло- 
жение Ое!ау и Деп ег осталось единственно непоколе- 
бимым) и оказывает такое влияние на психопатологиче- 
ские расстройства, что в рамках существующей класси- 
фикации должен быть расценен как нейролептик, хотя с 
известными оговорками. Более определенное суждение 
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по этому поводу возможно после установления диавае 
на влияния френолона на психопатологические синдро. 
мы, т. е. спектра его психотропной активности. 

Попытки применения френолона для купирования пен. 
хомоторного возбуждения всегда безуспешны. Более то. 
го, в отличие от ранее рассмотренных препаратов френо- 
лон обладает способностью усиливать некоторые виды 
возбуждения — кататоническое, галлюцинаторно-бредо- 
вое, маниакальное и др. 

Тревожные и тревожно-депрессивные синдромы также 
мало реагировали на френолон. Терапевтическое дейст- 
вие френолона в отношении бредовых и галлюцинатор- 
ных синдромов в чистом виде не превышает активности 
аминазина, значительно уступая этаперазину и тем бо- 
лее трифтазину. 

При анализе действия френолона на психопатологи- 
ческие синдромы, протекающие с заторможенностью, 
и в первую очередь ступорозные и субступорозные со- 
стояния установлено, что при условии правильного при- 
менения препарат влияет практически на все виды 
ступора, включая наиболее тяжелые случаи люцидной 
кататонии с упорным отказом от пищи, когда лечение 
назначается по витальным показаниям. 

Разнообразные синдромы, в которых сочетаются сту- 
порозные и другие расстройства (ступорозно-бредовые 
как в рамках параноидной, так и депрессивно-параноид- 
ной формы, ступорозно-ипохондрические и пр.), реаги- 
руют на препарат весьма своеобразно: прежде всего 
уменьшается двигательная заторможенность и лишь 
вслед за этим происходит редукция остальной симито- 
матики, часто до определенного предела, что связано 
со слабостью общего антипсихотического действия фре- 
нолона. 

Значительно более определенно, чем при применении 
этаперазина, выявляется стимулирующее действие фре- 
нолона, сочетающееся с антидепрессивным, что выража- 
ется в его положительном воздействии на депрессивно- 
ступорозные синдромы. 

В этом же плане следует расценивать благоприятное 
влияние френолона на апато-абулические расстройства 
и другие проявления шизофренического дефекта, вклю- 
чая расстройства поведения (примерно такое же, как 
при применении этаперазина). Однако при воздействии 
и на эти синдромы отмечаются большая мягкость влия- 
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ния френолона, его более отчетливо выраженное тимо 
аналептическое действие. Вместе с тем имеет место как 
бы меньшая глубина его воздействия: более тяжелые 
апато-абулические расстройства при более глубоких ста- 
диях дефекта, особенно в сочетании с более массивной 
галлюцинаторно-бредовой симптоматикой, лучше подда- 
ются действию этаперазина. В этом проявляется срав- 
нительно слабое общее антипсихотическое действие пре- 
парата и иная направленность избирательного антипси 
хотического влияния. 

Что касается тимоаналептического компонента собст- 
венно психотропного действия, то и он отчетливо выра- 
жен при синдромологическом анализе. 

При редукции депрессивно-бредового синдрома отмече- 
но явное опережение обратного развития депрессии по 
сравнению с бредовым компонентом. Прежде всего 
уменьшается заторможенность, затем параноидная симп- 
томатика. В большей мере, чем при применении этапера- 
зина, отмечается гармоническое обратное развитие симп- 
томатики, без «застревания» какого-либо компонента 
и «расслоения» синдрома и без «обрывающего» действия 
с внезапным улучшением, как бывает при применении 
трифтазина и частично этаперазина, что, вероятно, свя- 
зано с их более сильным общим антипсихотическим 
влиянием. Таким образом, выявляется несколько иной 
уровень синдромологического действия френолона. 

Итак, спектр психотропных свойств френолона слага- 
ется из стимулирующего эффекта, способного полно 
воздействовать на кататонические расстройства, тимо- 
аналептического влияния, выражающегося в антидепрес- 
сивном действии. на аффективную симптоматику, кото- 
рая сопровождает другие шизофренические расстройст- 
ва, слабого седативно-транквилизирующего влияния, 
приближающегося к успокаивающему влиянию, типично- 
му для группы транквилизаторов, и слабого общего ан- 
типсихотического действия, коррелирующего с наимень- 
шей токсичностью в отношении экстрапирамидной, веге- 
тативной системы и внутренних органов по сравнению 
с другими пиперазиновыми производными фенотиазино- 
вого ряда. В общей характеристике его действия в наи- 
большей степени выявилась роль уровня применявших- 
ся дозировок: седативно-транквилизирующее — до 10 мг, 
стимулирующее — от 5—10 мг до 40 мг и антипсихоти- 
ческое — свыше 40—60 мг в день. 




























Метеразин 


Изучение собственно психотропных свойств метерази- 
на показало, что он обладает способностью активизиро- 
вать больных. Активизация происходит сравнительно бы- 
стро и заключается в усилении побуждений и стремле- 
нии к активности. Степень активизации в общем оказы- 
вается большей, чем у ранее описанных препаратов, 
особенно по сравнению с трифтазином. Несмотря на 
большое число разнообразных вариаций, общим являет- 
ся изменение аффекта в сторону раздражительности, 
эмоциональной неустойчивости, склонности к дисфориче- 
ским реакциям, что придает статусу больных, получаю- 
щих метеразин, психоорганические черты. 

Повышенного настроения с ощущением легкости, как, 
например, при применении френолона, мы не наблюдали. 
В то же время ни у одного больного не отмечалось пси- 
хоаффективной индифферентности, типичной для ами- 
назина. 

Приведенные данные о собственно психотропном дей- 
ствии метеразина согласуются с его влиянием на психо- 
патологические синдромы.. Согласно полученным дан- 
ным, в противоположность мнению некоторых авторов 
седативными свойствами препарат не обладает, и все 
попытки купировать различные виды психомоторного 
возбуждения оказываются безуспешными. На аффектив- 
ные синдромы препарат также не оказывает положи- 
тельного влияния. 

Вместе с тем клиническое наблюдение показывает, что 
метеразин воздействует на некоторые бредовые синдро- 
мы, характеризующиеся главным образом тремя призна- 
ками: систематизацией, в той или иной степени выражен- 
ной, отсутствием возбуждения и астеническим (а не сте- 
ническим) характером бредовой структуры. Особый 
тропизм метеразина установлен при сензитивном бреде 
преследования, в части случаев ипохондрических бре- 
довых состояний и паранойяльного бреда ревности 

(И. Я. Гурович, Р. Г. Гасанова). Редуцирующее влия- 
ние препарата на эти синдромы более интенсивно выра- 
жено в случаях вялости, апатичности, подавленности. 
Наоборот, чем более активны и стеничны были больные, 
тем менее ярким было воздействие препарата. 

Важно особо отметить характерное для метеразина от- 
личие от других, уже рассмотренных нами фенотиазино- 
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вых производных. Речь идет не только о резко выражен- 
ном стимулирующем, даже растормаживающем дейст- 
вии, но и преимущественной адресации к синдромам не 
только продуктивным, но и негативным в рамках наибо- 
лее неблагоприятных ядерных форм шизофрении, в част- 
ности таких, как простая и кататоническая. 

Еще одна сторона действия метеразина, сходная с уже 
описанной для трифтазина, заключается в его способно- 
сти обрывать затянувшиеся психопатологические рас- 
стройства, в том числе связанные с применением амина- 
зина или других нейролептиков, и характеризующие- 
ся вялостью, апатичностью, бездеятельностью, моно- 
тонной однообразностью всех психопатологических рас- 
стройств. 

В целом можно считать, что направленность действия 
метеразина, его тропизм и к психопатологическим син- 
дромам определялись состоянием инертности, пассивно- 
сти, вялости, монотонной однообразности как в симпто- 
матике, так и течении. Именно этот круг расстройств 
составлял основу, вокруг которой группировалась ос- 
тальная симптоматика, подвергающаяся редукции уже 
как бы вторично. 

Простое сопоставление полученных данных с резуль- 
татами изучения собственно психотропного действия 
препарата показывает, что и в этом случае имеется от- 
четливая корреляция: активирующее, стимулирующее, 
растормаживающее действие реализуется в виде психо- 
тропной активности к синдромам, характеризующимся 
пассивностью, инертностью, вялостью психопатологиче- 
ских нарушений. 

Особенность этого стимулирующего действия метера- 
зина сказывается в выраженности неврологических по- 
бочных явлений, преобладании гиперкинетических и ди- 
скинетических расстройств. Этого явления мы еще кос- 
немся при изложении данных о мажептиле. Здесь же 
необходимо отметить отличие в этом отношении от эта- 
перазина и френолона, собственно психотропное дей- 
ствие и побочный эффект которых характеризуются 
большей мягкостью, пластичностью воздействия, что на- 
шло прямое выражение в их влиянии на синдромы, 
т. е. в спектре их психотропной активности. Например, 
по сравнению с избирательным действием трифтазина 
на галлюцинации и бред метеразин обладает более об- 
щим воздействием на симптоматику, по-видимому, тес- 
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нее связанную с более глубокими степенями поражения 
с более выраженной патологической инертностью, как 
это имело место при апато-абулических и субступороз- 
ных расстройствах в рамках ядерных форм. Об этом Же 
свидетельствуют сравнительно более глубокое Влияние 
на симптоматику у больных простой формой шизофре- 
нии и обрывающее действие при ряде затяжных состоя. 
ний, в том числе при неблагоприятном течении периоди- 
ческой шизофрении. 

Приведенные данные позволяют считать, что у метера- 
зина более выражено общее антипсихотическое влияние 
на психоз наряду с избирательным, элективным антипси- 
хотическим воздействием на отдельные синдромы и сим- 
птомы (имеется в виду избирательное воздействие на не- 
которые паранойяльные синдромы). 

Эта основная особенность действия метеразина нахо- 
дится в прямой зависимости от особенностей экстрапира- 
мидных расстройств, в которых преобладают пароксиз- 
мальные гиперкинетические и дискинетические явления. 
Отметим также, что впервые применительно к метерази- 
ну психиатры заговорили о связи резко выраженных по- 
бочных явлений и терапевтического эффекта. 

Таковы основные зависимости, установленные при изу- 
чении метеразина, которые, с одной стороны, сближают 
его с уже рассмотренными нейролептиками и в первую 
очередь с трифтазином и этаперазином, с другой — выяв- 
ляют ряд особенностей, характерных именно для этого 
препарата. 


Флуфеназин ! 


В собственно психотропном действии флуфеназина так- 
же прежде всего выражено стимулирующее, активирую- 
щее действие. У больных не наблюдается заторможенно- 
сти, сонливости, эмоциональной индифферентности. Акти- 
визация по интенсивности весьма напоминает то, что на- 
блюдается при лечении трифтазином. У части больных 
отмечается преобладание раздражительности, гневливо- 
сти, у других — повышение настроения. Наряду с этим 
в части случаев можно слышать утверждения больных 
о том, что у них «выравнивается настроение», «стано- 
вится спокойнее на душе», но и в этих случаях отме- 
чается стимулирующее влияние. 


1 Лиоген, модитен. 
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В экстрапирамидном побочном эффекте также можно 
видеть близость к трифтазину. 

Как трифтазин и другие пиперазиновые фенотиазины, 
флуфеназин способен вызывать «обострения» симптома- 
тики психоза, возникающие на фоне экстрапирамидных 
расстройств. 

Изучение влияния флуфеназина на психопатологи- 
ческие синдромы (В. В. Громова, И. Я. Гурович, 1968) 
выявило сходство спектра психотропной активности пре- 
парата как с трифтазином, так и с такими препаратами 
преимущественно общего действия, как метеразин и ма- 
жептил. При отсутствии собственно седативного дейст- 
вия и четком пробладании стимулирующего эффекта, т.е. 
типичных для всех пиперазиновых производных свойст- 
вах, флуфеназин способен редуцировать галлюцинатор- 
ные и бредовые синдромы. При этом, по-видимому, бла- 
годаря стимулирующим свойствам, особенно заметно 
положительное влияние препарата на стереотипную 
и монотонную галлюцинаторную и бредовую симптома- 
тику при вяло текущей и ранней параноидной шизо- 
френии. Чем в большей мере галлюцинаторная и бредо- 
вая симптоматика сочетается с заторможенностью и вя- 
лостью, тем четче преимущества флуфеназина перед 
трифтазином. Последний эффективен при более «чи- 
стых» галлюцинаторно-бредовых синдромах, преимуще- 
ственно в рамках параноидной формы. 

При различных синдромах периодической шизофрении 
отмечается обрывающее действие препарата, которое, 
впрочем, наблюдается и у других пиперазиновых про- 
изводных. Однако это свойство флуфеназина выяв- 
ляется у более широкого круга больных с присту- 
пообразным течением шизофрении, что позволяет го- 
ворить об обрывающем, т. е. общем антипсихотическом 
действии. 

В целом влияние на бред. и галлюцинации («избира- 
тельное антипсихотическое действие») хотя и наблюдает- 
ся, но в меньшей степени, чем у трифтазина. С другой 
стороны, общее антипсихотическое обрывающее дейст- 
вие сравнительно более слабое, чем у метеразина и ма- 
жептила. Однако сочетание этих двух весьма важных 
свойств уникально, типично только для флуфеназина, 
что и обусловило своеобразие его индивидуального спек- 
тра психотропной активности, а также то обстоятельство, 
что аналог именно этого препарата (модитен-депо) за- 
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нял наиболее важное место среди препаратов с продлен. 
ным действием. 

В заключение следует подчеркнуть, что изучение и это- 
го препарата показало прямую зависимость между соб- 
ственно психотропным действием, заключающим в себе 
признаки, типичные для трифтазина и метеразина, 
и спектром психотропной активности в отношении 
психопатологических синдромов, свидетельствующим 
о своеобразном действии флуфеназина. 


Мажептил ! 


Собственно психотропное действие мажептила весьма 
своеобразно. В начале лечения больные обычно жалу- 
ются на наступление безразличия к окружающему, 
апатию, утрату интересов, вялость. Объективно отмеча- 
ется снижение активности больных, но без общей затор- 
моженности, «придавленности», свойственных амина- 
зину. В дальнейшем, вне развития экстрапирамидных 
расстройств, нарастает двигательная и эмоциональная 
расторможенность, что выражается в излишней подвиж- 
ности больных с обилием движений, часто размаши- 
стых, многочисленных и ненужных, утративших преж- 
нюю пластичность. Настроение становится дисфорич- 
ным. Непродуктивная болтливость нередко сочетается 
со злобностью; раздражительностью, цинизмом, часто 
со стремлением к конфликтам вплоть до агрессивности. 
В части случаев наблюдается расторможение влечений 
с гиперсексуальностью и прожорливостью. 

На всем облике больных, их психике, поведении появ- 
ляется отпечаток «органичности», резкости, грубости, 
носящих характер не столько стимуляции, активации 
(как было отмечено в отношении других пиперазиновых 
производных фенотиазина), сколько расторможен- 
ности. Будучи выражена у больных по-разному в за- 
висимости от применяемых дозировок, реагирования на 
препарат и пр., эта особенность мажептила является 
наиболее постоянной характеристикой его собственно 
психотропного действия. 

Если учесть эти отличительные особенности клиники 
терапии, то напрашивается сравнение с клиникой тера- 
пии инсулином и. ЭСТ. Здесь и там неврологические 


1 Тиопроперазин. 
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и вегетативные расстройства являются ведущими в кли- 
нике, явно превалируя и определяя собой психиче- 
ский компонент, психоневрологические расстройства рез- 
ко выражены, перекрывая всю остальную симптоматику, 
требуются неотложные меры по обрыву развивающихся 
побочных явлений, хотя при применении мажептила они 


имеют нейролептический характер и не сопровождались 
расстройствами сознания. 

Другим важным аргументом, свидетельствующим о 
близости клиники терапии мажептилом к «шоковым» 
методам, является то, что не случайно именно в связи 
с первыми опытами терапии мажептилом возникли при- 
менительно к ней теория «химического шока» (Согаий 
1959) и соответствующая практика лечения преры- 
вистым методом. Важно подчеркнуть, что «химиошок» 
до сих пор применяется при прерывистом методе терапии 
мажептилом и, по мнению Согаий и соавторов, явля- 
ется наиболее эффективным, тогда как эта методика 
даже не предлагалась на протяжении всего психофар- 
макологического этапа в отношении ни одного психо- 
тропного средства. Именно Сотаий принадлежат слова 
о том, что химиошок отличается от всякого другого со- 
хранностью сознания, а по данным Сошаий, Зибга 
и Обе (1960), при мажептиловых «шоках», инсулиновых 
комах и электросудорожных припадках наблюдается 
весьма сходная динамика гипо- и гипергликемии, веге- 
тативно-эндокринных, неврологических и соматических 
изменений. 

Все эти обстоятельства дают основание ожидать от ма- 
жептила существенных отличий как в воздействии на 
психопатологические расстройства, так и в терапевти- 
ческой эффективности. 

Как показывают наши исследования этого весьма 
своеобразного препарата, мажептил по спектру психо- 
тропной активности, т. е. по влиянию на психопатологи- 
ческие синдромы, весьма существенно отличается от 
всех остальных нейролептических средств. Как при пер- 
вых наблюдениях, так и в дальнейшем не обнаружено 
седативных свойств препарата в том понимании, кото- 












рое является общепринятым. Как правило, не удается 
получить отчетливого эффекта при купировании маниа- 
кального возбуждения и состояний ажитации, как пи- 
шут об этом авторы. Безрезультатными оказываются 
попытки применения мажептила для купирования дру- 


63 








гих видов возбуждения как при шизофрении, так и при 
алкогольных делириях, соматогенных психозах и пр. 
Не удается также обнаружить отчетливого антигаллю. 
цинаторного и антибредового влияния препарата в пря- 
мом смысле этого слова. Неотчетливо его действие на 
кататонический ступор, апато-абулические расстройства. 
Отсутствует заметное влияние на аффективные син- 
дромы. 

Практически отсутствует элективное антипси- 
хотическое действие матептила на отдельные 
психопатологические синдромы за счет резко выражен- 
ного общего антипсихотического действия. 

Различия этих двух сторон психотропного действия 
мы уже видели на примере трифтазина и других пипера- 
зиновых производных фенотиазинового ряда. В психо- 
тропных свойствах мажептила за счет уменьшения изби- 
рательного действия общее антипсихотическое действие 
достигает наибольшей выраженности, приобретая отчет- 
ливый обрывающий или редуцирующий нсихоз характер 
При этом обращает на себя внимание недифференциро- 
ванное, глобальное действие на психопатологические 
расстройства, сходное с тем, что наблюдается при «шо- 
ковых» методах лечения — инсулинотерапии и ЭСТ. 

Как видно, и в данном случае подтвердилась отмечен- 
ная выше закономерность: корреляции между собст- 
венно психотропным (в данном случае можно говорить 
более широко — психотропным и нейротропным) дейст- 
вием препарата и его клиническим действием, т. е. не- 
дифференцированному собственно психотропному дейст- 
вию препарата и «шоковому» характеру неврологических 
побочных явлений соответствовало общее глобальное 
антипсихотическое действие на психопатологические 
расстройства. 

Согласно нашим данным, в действии мажептила седа- 
тивное, антигаллюцинаторное, антибредовое влияние, 
влияние на маниакальные состояния и т. п. выражены 
постольку, поскольку имеет место его общее антипсихо- 
тическое действие. С этой позиции создалась возмож- 
ность правильно оценивать и прогнозировать клини- 
ческое действие препарата. Так, в состояниях возбуж- 
дения, в том числе и маниакального, мажептил при 
отсутствии собственно седативного действия часто обры- 
вал приступ, тем самым способствуя заметному улучше- 
нию состояния, превосходя другие нейролептики по силе 
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и быстроте действия. Преобладание именно обрыва- 
ющего действия удавалось отчетливо наблюдать при 
анализе обратного развития симптоматики. То же самое 


относится к галлюцинаторным и к бредовым расстройст- 
вам: будучи интактным в отношении этой симптоматики, 
мажептил в ряде случаев оказывал явный терапевти- 
ческий эффект. 


Специально проведенный анализ состояний, хотя 
и характеризующихся одним и тем же синдромом, 
но развивающихся в рамках различных нозологических 


форм, выявил следующую закономерность. Лечение, на- 
пример, бредового синдрома в разных его формах — 
от острого диффузного бреда до систематизированного 
(вплоть до паранойяльных синдромов) было малоэф- 
фективным. Наоборот, бредовые синдромы в рамках 
ранней параноидной (ядерная, юношеская) шизофре- 
нии, по существу резистентные ко всем видам психо- 
фармакотерапии, сочетающиеся с полиморфной, в том 
числе негативной, симптоматикой, под влиянием мажеп- 
тила претерпевали известную обратную динамику наря- 
ду с редукцией остальной симптоматики. 

Этот, на первый взгляд, парадоксальный факт — не- 
эффективность при относительно благоприятных про- 
гностических синдромах и положительное влияние на 
наиболее тяжелые расстройства — получил подтверж- 
дение при анализе действия мажептила на ката- 
тонические, гебефренические и кататоно-гебефренные 
синдромы в рамках ядерной шизофрении, а также на 
психопатоподобные нарушения, апато-абулические рас- 
стройства и др. в рамках других неблагоприятно про- 
текающих форм, возникающих на фоне выраженного 
шизофренического дефекта. З 

Как мы уже видели, например, при использовании 
трифтазина, обратное ‘развитие всей психопатологи- 
ческой симптоматики происходило вслед’за редукцией 
галлюцинаторно-бредовых ‘расстройств, на которые 
трифтазин оказывал первичное воздействие в тех 
случаях, когда ведущим расстройством ‘была именно 
галлюцинаторная и бредовая симптоматика. Анало- 
гичные зависимости установлены при изучении френо- 
лона и других нейролептиков. Все это дает основание 
предполагать при отсутствии избирательного действия 
мажептила на отдельные синдромы адресацию общего 
антипсихотического влияния к сумме расстройств, отра- 
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жающих негативные специфические проявления шизо- 
френического процесса, вместе с которыми исчезают 
и такие неспецифические расстройства, как бред, гал- 
люцинации, аффективные, кататонические и гебефрен- 
ные расстройства. Интересно, что мажептил с оди- 
наковым успехом редуцирует кататоническии ступор 
и кататоническое возбуждение, что также является 
косвенным подтверждением воздействия препарата на 
более глубокие уровни патогенеза, а не только на пси- 
хопатологические расстройства. 

Можно также предполагать, что сравнительно 
высокая эффективность мажептила в отношении рези- 
стентной, неблагоприятной «ядерной» симптоматики 
связана не только с «шоковым» характером его воз- 
действия, но и влиянием на более глубокие уровни 
патогенеза заболевания. 

Другим аспектом, дополняющим указанный выше, 
может служить точка зрения, согласно которой глу- 
бина воздействия мажептила связана с наибольшим 
преобладанием в клинике терапии гиперкинетических 
и дискинетических расстройств и растормаживающего 
влияния в собственно психотропном действии. Может 
быть, это преобладание грубых, «неврологических» рас- 
тормаживающих эффектов и способствует более интен- 
сивному воздействию на симптоматику, вероятно, свя- 
занную с инертностью, застойностью независимо от того, 
как это выступает на психопатологическом уровне — 
в виде возбуждения или заторможенности. 

При изучении мажептила выявляется та же особен- 
ность, что и у других описанных нейролептиков. При 
применении более низких доз обнаруживается преоб- 
ладание расторможенности, возбудимости, тогда как 
по мере нарастания дозировок начинают преобладать 
подавленность и заторможенность. 


ПИПЕРИДИНОВЫЕ ПРОИЗВОДНЫЕ ФЕНОТИАЗИНА 
Тиоридазин! 


Основными свойствами тиоридазина является его 
способность наряду с умеренной седацией вызывать 
отчетливую активизацию больных с положительным 





1 Мелерил, сонапакс. 
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аффективным сопровождением вплоть до повышения 
настроения. В данном отношении тиоридазин ближе 
всего к френолону, но превосходит его по выражен- 
ности всех этих признаков. Отличия проявляются 
меньшей интенсивностью собственно нейролептических 
свойств при возрастании дозировок, в том числе 
экстрапирамидных побочных эффектов. С другой сто- 
роны, степень повышения настроения превышала тако- 
вую у френолона и в отдельных случаях находилась как 
бы на грани между тимолептическим и тимоаналептиче- 
ским влиянием. Обращали на себя внимание мягкость, 
приветливость, эмоциональная откликаемость больных 
при отсутствии взбудораженности, злобности, раздра- 
жительности и других явлений гиперстимуляции. 

При исследовании спектра психотропной активности 
тиорилазина установлено, что круг синдромов, к ко- 
торым он выявляет тропизм, соответствует психотроп- 
ным свойствам препарата. 

Специально проведенное контролированное клинико- 
статистическое исследование (М. И. Фотьянов, 
С. Г. Зайцев) показало, что синдромы выраженного 
психомоторного возбуждения при различных нозоло- 
гических формах практически не только не реагиру- 
ют на тиоридазин, но нередко усиливаются. Следует 
отметить, что речь идет о психотическом возбужлении, 
тогда как при состояниях тревоги, страха, моторного 
беспокойства, развертывающихся на «невротическом 
уровне» на фоне органической недостаточности, у ста- 
риков, в рамках непсихотических состояний при раз- 
личных нозологических формах. выявлена отчетливая 
чувствительность к препарату. В этом нашло выраже- 
ние нейролептически-седативное действие тиоридазина. 

Вместе с тем, так же как было видно при описа- 
нии френолона, особенно характерно воздействие на 
более сложные синдромологические образования, при 
которых преобладают аффективные расстройства, осо- 
бенно в виде тревожно-депрессивных, тревожно-ипохон- 
дрических, астено-депрессивных состояний. Вслед за 
редукцией аффективных расстройств уменьшается и дру- 
гая симптоматика,, в том числе галлюцинаторно-бре- 
довая. Характерным для тиоридазина, в отличие от 
«больших» нейролептиков типа трифтазина, мажептила, 
флуфеназина является относительная невыраженность 
избирательного антипсихотического влияния. 
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Следует также отметить возможность регулировать 
разные компоненты психотропной активности тиорида- 
зина (седативное, стимулирующее и тимоаналептическое 
действие) с помощью применяемых дозировок. Как по- 
казало исследование, в малых и средних дозах преобла- 


дает стимулирующее и тимоаналептическое влияние, при 


повышении доз нарастает седация и собственно нейро- 
лептический эффект. 


Неулептил 


Неулептил обладает легким седативным эффектом, ко- 
торый становится все более выраженным при повыше- 
НИИ ДОЗ, но уменьшается или исчезает при адаптации 
к препарату. За исключением отдельных больных с по- 
вышенной чувствительностью, препарат не вызывает 
значительной сонливости, вялости, снижения психиче- 
ской активности, что исключает отрицательное отноше- 
ние больных к приему этого препарата при длительном 
его применении. В то же время седативное действие не- 
улептила усиливает его эффективность. 

Неулептил не оказывает выраженного общего дейст- 
вия на психоз, в связи с чем он не эффективен при грубо 
прогредиентных вариантах шизофрении. Препарат ока- 
зывает также лишь незначительное действие на галлю- 
цинаторно-бредовую и другую продуктивную симптома- 
тику. Общее действие препарата проявляется при неглу- 
боком уровне поражения; оно сочетается с выраженным 
элективным воздействием на нарушения поведения, глав- 
ным образом на психопатические и психопатоподобные 
расстройства. Благодаря эффективности при нарушени- 
ях характера препарат называют лекарством «взаимо- 
отношений между людьми» или «корректором пове- 
дения». 

Эти свойства неулептил обнаруживает при указанных 
нарушениях любого генеза как при психопатиях, так 
и при психопатоподобных расстройствах, в том числе и 
при больших психозах, где однако его применение целе- 
сообразно в комбинации с другими психотропными сред- 
ствами. - 

Неулептил оказывает положительное действие незави- 
симо от особенностей психопатоподобного синдрома; оно 
проявляется и в тех случаях, где отмечается злобность, 

` неуживчивость, конфликтность, грубые аффективные 
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разряды, и в тех наблюдениях, где превалирует аутич- 
ность, сензитивность, астенические реакции. В процессе 
терапии указанная симптоматика постепенно сглажива- 
ется, исчезают грубость, конфликтность, больные сами 
отмечают, что стали спокойнее; то, что раньше задевало, 
раздражало, теперь воспринимается равнодушно. В тех 
случаях, когда наблюдается выраженный аутизм, неу- 
лептил способствует установлению контактов с окру- 
жающими, больные становятся более общительными, по- 
кладистыми, сговорчивыми. В определенной степени об- 
ратному развитию подвергаются и расторможенность 
или извращение влечений. При бредовых синдромах в 
комбинации с другими нейролептиками неулептил 
уменьшает импульсивность и выраженность реакций 
У больных, способствует смягчению напряженности, тре- 
воги, агрессивных тенденций, помогает установлению 
контактов и более адекватных отношений с окружаю- 
ЩИМИ. 

Вместе с тем тропность неулептила к нарушениям по- 
ведения проявляется больше в тех случаях (И. Я. Гуро- 
вич), когда оказываются полезными и седативные свой- 
ства, например, при психопатоподобной гипомании с пре- 
имущественно реактивным выявлением гипертимных ре- 
акций с раздражительностью, гневливостью, безапе- 
ляционностью суждений, конфликтностью, бескомпро- 
миссностью. В этом же плане следует отметить более вы- 
раженный эффект препарата при лечении гиперстенич- 
ных психопатов с бурными аффективными реакциями на 
относительно ничтожные внешние раздражения, с выра- 
женной патологической активностью в виде конфликтно- 
сти, кверулянтских и других асоциальных тенденций 
и др. Эта особенность действия препарата находит так- 
же подтверждение в эффективности его при эпилептиче- 
ских эквивалентах — при аффективно-неустойчивых и 


аффективно-взрывчатых формах дисфорических состоя- 
НИЙ, 


ПРОИЗВОДНЫЕ БУТИРОФЕНОНА 
Галоперидол 


Главная отличительная черта препарата — несом- 
ненное преобладание стимулирующего действия, выра- 
женного в максимальной степени по сравнению с ранее 
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рассмотренными нейролептическими средствами. Это 
активирующее действие выражено, можно сказать, 
в «чистом» виде, т. е. в меньшей степени, чем у других 
нейролептиков, сочетается с возбуждающим (трифта- 
зин), растормаживающим (мажептил), тимоаналептиче- 
ским (френолон) действием, хотя, несомненно, галопе- 
ридол облалает свойством выравнивать пониженное 
настроение. Двигательная активизация сочетается так- 
же со способностью вызывать частые пароксизмальные 
и острые экстрапирамидные синдромы (экситомоторные 
кризы) при минимальной выраженности вегетативных и 
адренолитических эффектов, а также соматических по- 
бочных явлений и осложнений. 

Наиболее интересным оказалось влияние галопери- 
дола на галлюцинаторные, бредовые и галлюцинаторно- 
бредовые синдромы. Следует отметить также такую осо- 
бенность препаратов, как способность влиять на состоя- 
ние возбуждения. Но специфическим антипсихотическим 
действием галоперидола является именно его влияние на 
галлюцинации и бред (Ю. А. Александровский). 

Мощное антигаллюцинаторное действие препарата 
признают все без исключения авторы, изучавитие гало- 
перидол. По нашим данным, это свойство препарата на- 
иболее типично и отчетливо выражено. Сравнительная 
оценка влияния на синдром вербального галлюциноза 
при прочих равных условиях показывает максимальную 
выраженность антигаллюцинаторного действия у гало- 
перидола. На втором месте по интенсивности воздейст- 
вия стоит трифтазин. 

Следует отметить, что здесь мы говорим лишь о са- 
мых общих закономерностях сравнительного действия 
препаратов на те или иные синдромы. В частности, бы- 
ли получены данные о неравномерности глубины тера- 
певтического эффекта галоперидола при различных ва- 
риантах вербального галлюциноза в зависимости от его 
клинических особенностей (С. Г. Жислин, 1965; О. П. 
Вертоградова, 1967). 

Наряду с большей глубиной терапевтического ` воз- 
действия на галлюцинаторный синдром вообще отме- 
тим, что особенно отчетливые преимущества галопери- 
дола выявились в хронических случаях с монотонной 
однообразностью, слабой эмоциональной окраской ‘пе- 
реживаний и «привыканием» больного к галлюцинаци- 
ям («носители голосов»). Чем острее галлюциноз, чем 
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в большей степени он сбпровождаётся яркой аффектив- 
ной симптоматикой, возбуждением, тем более эффек- 
тивны и другие нейролептики, начиная с тизерцина, хотя 
и здесь галоперидол имел отчетливое преимущество по 
быстроте и глубине воздействия на психоз. В этих слу- 
чаях обнаруживается принципиальная разница влияния 
галоперидола и алифатических фенотиазинов: галопе- 
ридол прежде всего воздействует на галлюцинации, ами- 
назин, тизерцин, пропазин — на аффективные расстрой- 
ства. В случаях хронического галлюциноза, протекаю- 
щего на фоне эмоциональной индифферентности и тем 
более апато-абулии, преимущества галоперидола были 
неоспоримыми, т. е. чем более хроническим и длитель- 
ным был галлюциноз, тем сравнительно большей была 
глубина воздействия галоперидола. 

Галлюцинаторно-бредовые синдромы сохраняют эти 
же зависимости, причем установлена следующая типич- 
ная для галоперидола особенность: чаще отмечается 
более ранняя редукция галлюцинаторной части син- 
дрома, после чего начинается обратное развитие бредо- 
вой симптоматики, что позволяет думать о большей ла- 
бильности галлюцинаторных компонентов. 

Бредовые синдромы неоднозначно реагируют на га- 
лоперидол. Острые бредовые синдромы с диффузным, 
ярким чувственным бредом, сопровождающиеся аффек- 
тивными нарушениями в виде страха, тревоги, расте- 
рянности, редуцируются наиболее полно. 

При сравнительной оценке глубина обратного разви- 
тия, например, разных видов шизофренических бредо- 
вых синдромов оказывается большей, чем при лече- 
нии трифтазином, не говоря уже о других пиперазино- 
вых производных фенотиазинового ряда. При последо- 
вательном применении этих препаратов редукция сим- 
птоматики идет дальше при переходе к галоперидолу и 
при подострых бредовых состояниях, и при систематизи- 
рованном бреде, и при разных вариантах синдрома 
психического автоматизма, и при паранойяльных 
и парафренных состояниях. 

Особенно четкая разница выявляется при сравнитель- 
ном рассмотрении редукции хронических бредовых сос- 
тояний. В подавляющем большинстве случаев галопери- 
дол вызывает более глубокое обратное развитие. При 
этом обнаруживается весьма интересная особенность 
препарата, несомненно связанная со своеобразием его 


7 








= действия. Установлено очень 

препарата на бредовые и галлю- 
цинаторно-бредовые синдромы, сочетающиеся с апато- 
абулическими расстройствами. 

Особенно отчетливы преимущества галоперидола при 
лечении больных ранней параноидной шизофренией или 
при далеко зашедших стадиях «классической» парано- 
идной формы. Действие галоперидола дает основание 
говорить об условности разделения шизофренической 
симптоматики на «дефектную» и «процессуальную», 
считая апато-абулические нарушения не фатальным, не- 
обратимым симптомом шизофренического дефекта, а од- 
ним из ряда процессуальной симптоматики, свидетель- 
ствующим о неблагоприятном прогнозе. 

Галоперидол, как трифтазин и мажептил, способен 
к обрывающему психоз действию у больных периодичес- 
кой шизофренией как при бурном, так и вялом течении 
приступа. В отличие от мажептила это общее антинси- 
хотическое действие галоперидола не столь глубоко 
и недифференцированно. Оно имеет явный акцент на 
галлюцинаторно-бредовой симптоматике, выраженной 
различным образом и являющейся как бы ключом 
к вскрытию всей психопатологической структуры. 

В связи с этим можно утверждать, что элективное 
(антигаллюцинаторное, антибредовое) антипсихотичес- 
кое действие галоперидола выражено более отчетливо, 
чем у пиперазиновых производных фенотиазинового 
ряда. 

При исследовании галоперидола подтвердилась зави- 
симость разных сторон собственно психотропного дей- 
ствия от применяющихся дозировок. При низких и сред- 
них дозах галоперидола наиболее отчетливо проявляет- 
ся описанное выше собственно психотропное действие, 
тогда как повышение доз приводит к нарастанию затор- 
моженности. 


Галоанизон ! 


Уже первые опыты применения препарата в клинике 
показали его выраженное терапевтическое действие при 
состояниях психомоторного возбуждения разного генеза. 
Данные Ратезоп и соавторов о быстром и эффективном 


1 Меторин. 
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купировании возбуждения получили подтверждение во 
всех последующих публикациях. Это свойство препарата, 
превосходящее по своей силе все другие до этого извест- 
ные нейролептические средства, дало основание назы- 
вать галоанизон средством «скорой психиатрической по- 
мощи». 

Проведенное нами сравнительное изучение собственно 
психотропных свойств галоанизона, галоперидола и фе- 
нотиазинов позволило не согласиться с такой оценкой 
препарата. Для галоанизона характерно прежде всего 
выраженное активирующее влияние, внешне сходное 
с тем, что наблюдается при применении галоперидола. 
Все остальные компоненты собственно психотропного 
действия препарата оказались сходными, но были выра- 
жены менее резко. 

В неврологическом побочном эффекте также установ- 
лено явное преобладание экситомоторных кризов по 
сравнению с другими видами экстрапирамидных нару- 
шений. Общая частота и степень выраженности невроло- 
гических побочных явлений оказались такими же, как 
при применении галоперидола, отмечалась лишь большая 
выраженность вегетативных расстройств. Спектр психо- 
тропной активности галоанизона примерно такой же, но 
сила его действия значительно меньше, чем у галопери- 
дола. Это означает, что удавалось установить положи- 
тельное влияние галоанизона на синдромы, на ко- 
торые действует и галоперидол, однако интенсивность 
психотропного действия галоанизона была неравно- 
мерной. 

Отчетливо выявилось более сильное влияние галоани- 
зона на состояния психомоторного возбуждения, причем 
с преимущественной адресацией к состояниям двига- 
тельного возбуждения, что проявлялось отчетливой ре- 
дукцией моторного компонента возбуждения при относи- 
тельной сохранности остальных компонентов статуса. 
Происходило нечто сходное с тем, что наблюдалось, на- 
пример, при применении алифатических производных 
фенотиазинового ряда, в частности тизерцина, когда на- 
ступала редукция расстройств. Отличие состояло в том, 
что с помощью галоанизона как бы «блокировались» 
именно двигательные расстройства. Маниакальные боль- 
ные становились спокойнее без сонливости, хотя дли- 
тельное время сохранялось повышенное настроение и ус- 
коренное течение ассоциаций. Отмечалось моторное 
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успокоение при сохранности галлюцинаторных и бредо- 
вых расстройств. 


В отдельных случаях наблюдалась редукция катато- 


но-гебефренного возбуждения, тоже за счет двигатель. 
ного компонента. 


Спектр психотропного действия галоанизона на ос- 


тальные синдромы, как уже говорилось, примерно соот- 
ветствовал действию галоперидола, но отличался мень- 
шей глубиной. Это относилось прежде всего к галлюци- 
наторным и бредовым расстройствам, которые лишь в 
отдельных случаях подвергались столь же выраженной 
редукции, что и при применении галоперидола. Антигал- 
люцинаторной активности препарата, о которой сооб- 
щают некоторые авторы, не установлено. 


На синдромы, протекающие с заторможенностью, га- 


лоанизон оказывал активирующее влияние, сходное 
с тем, что наблюдалось при лечении галоперидолом. 


Таким образом, по психотропным и психофармаколо- 


гическим свойствам галоанизон весьма сходен с гало- 
перидолом, хотя и отличается от него по силе влияния 
на двигательные расстройства при относительно мень- 
шем общем антипсихотическом воздействии. Элективное 
антипсихотическое действие адресовалось главным об- 
разом к двигательным нарушениям. 


Триседил! 


Сравнительное изучение триседила показывает, что 


в его собственно психотропных свойствах можно отметить 
2 ряда симптомов: с одной стороны, активизация боль- 
ных с преобладанием двигательного компонента, сочета- 
ющаяся с тимолептическим влиянием (в этом отноше- 
нии триседил весьма сходен с галоперидолом, если не 
считать более резкой выраженности всех этих влияний), 


С 


другой — указанные явления отличаются резкостью, 


сопровождаются расторможенностью, раздражительно- 
стью, гневливостью. Все эти явления весьма сходны 


(5 


тем, что наблюдается при лечении пиперазиновыми 


производными фенотиазина и особенно мажептилом. 


Сходство клиники терапии триседилом и мажептилом 


усиливается благодаря очень большой частоте и ранне- 
му возникновению экстрапирамидных расстройств, кото- 
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ат рые, кроме того, характеризуются большим разнообра- 
а зием. Вместе с тем в отличие от мажептила, как при 
Ч лечении галоперидолом, отмечается явное преобладание 





гиперкинетических расстройств над дискинетическими: 





















ы к. синдром Куленкампфа — Тарнова возникает реже, чем 
С бо при применении мажептила, но чаще, чем у больных, по- 
Мен, лучающих галоперидол. Менее часты экситомоторные 
А, кризы. Акинето-гипертонический синдром встречается ре- 
ИЩЬ же, чем при использовании всех других нейролептиков. 
Женой В целом для триседила характерно явное преоблада- 
Иа). ние гиперкинетических расстройств и прежде всего в ви- 
6006 де акатизии И тасикинезии, которые отличаются чрез- 
) вычайно большой интенсивностью и частотой. Так, ака- 
тизия или тасикинезия значительно реже протекают 
Ю, 4. в «пределах постели». Больные буквально мечутся по от- 
КОДНОе делению, напоминая больных экситомоторными криза- 
Ом. ми, но без типичных дискинетических включений. Имен- 
аколо- но меньшая выраженность дискинетических расстройств 
гало: отличает триседил от мажептила, для которого, как из- 
'ИЯНИЯ вестно, наиболее характерны дискинетические наруше- 
мень: ния. Еще одно отличие от мажептила состоит в незначи- 
иВНое тельной выраженности вегетативных нарушений. Главная 
г 06. же отличительная особенность триседила, выявленная 
при сравнительном изучении всех сторон психофар- 
макологических свойств препарата, заключается в резком 
преобладании интенсивности и частоты психического 
компонента экстрапирамидных побочных явлений. Это 
свойство триседила выражается прежде всего в том, что 
9то упомянутые выше типичные для побочного действия пре- 
тить парата гиперкинетические расстройства сопровождают- 
ол" ся чрезвычайно выраженным эффектом страха, тревоги, 
цета- нетерпеливости, беспокойства вплоть до тревожной ажи- 
Оше" тации и растерянности. Отмечаются очень большое раз- 
и № нообразие аффективных нарушений, их изменчивость 
ний) и, главное, яркость и насыщенность. У множества больных 
БТК удается наблюдать, как неврологический (гиперкинети- 
ЛИ’ ческий) компонент синдрома перекрывается психичес- 
ОДИН | ким компонентом в такой мере, что сами явления акати- 
и зии-тасикинезии отходят на второй план и состояние 
В больного определяется привнесенным препаратом пси- 
м хическим возбуждением. 
и 5’ Возможно, с этим обстоятельством связана макси- 
ай | мальная частота так называемых обострений психопа- 
хо тологической симптоматики психоза, которая была впер- 
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вые отмечена при применении галоперидола (Г. Я. Ав. 
руцкий). Здесь сохраняются те же зависимости, но ИН- 
тенсивность возникающих нарушений значительно более 
выражена. Так, усиление, например, вербального галлю- 
циноза приобретает невыносимый для больного харак- 
тер. Речь идет уже не об «оттенках чувства физического 
страдания» (С. Г. Жислин), а тяжелых состояниях с 
почти витальным изменением аффективности. Нередко 
именно при применении триседила наступают такие 
«ухудшения» (точнее, изменения) в состоянии, которые 
требуют назначения аминазина или тизерцина не только 
как корректоров акатизии-тасикинезии, но и как средств, 
купирующих возникшее возбуждение, что, кстати, обыч- 
но удается без изменения дозировок триседила. 
Именно такие состояния дали основание Огуту, Во[оп, 
СоПага (1960) с известной долей основания говорить 
о психодизлептическом влиянии препарата, а также о том, 
что его действие весьма сходно с «химиошоком». 
Таково своеобразие спектра индивидуальных психо, 
фармакологических свойств триседила, в которых можно 
обнаружить черты, общие как для всех нейролептиков, 
так и для бутирофенонов (галоперидол) и присущие 
только триседилу. Главная особенность препарата — 
в сходстве признаков, типичных для галоперидола и ма- 
жептила, которые сочетаются весьма своеобразно. 
Изучение психотропной активности триседила в отно- 
шении отдельных синдромов показывает, что противоре- 
чивая ее оценка в литературе не случайна. Наши первые 
опыты применения триседила сразу же выявили его вы- 
сокую психотропную активность при очень широком ее 
спектре. Создается впечатление малой дифференциро- 
ванности его действия, поскольку большое число разно- 
образных состояний реагирует на воздействие препарата. 
Дальнейшее углубленное исследование (А. А. Ежков, 
1971) показало, что речь идет о весьма своеобразном 
спектре действия препарата, отличном от всех других 
ранее изученных нейролептиков. При исследований 
по спектру преимущественного действия трифтазина — 
галоперидола, т. е. по галлюцинаторным, бредовым и гал- 
люцинаторно-бредовым синдромам, установлена высокая 
активность препарата. При этом триседил как бы продол- 
жает линию трифтазин — галоперидол, т. е. чем более 
хроническим является состояние, тем более эффективен 
триседил и наоборот. Обращает на себя внимание свой- 
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ство триседила наноолее глуооко воздействовать па сис- 
тематизированныи параноидный, паранойяльный, па- 
рафренный синдромы и на синдром вербального галлю- 
циноза, которые отличаются наибольшей стойкостью. 

При изучении влияния триседила на состояния воз- 
буждения отмечено, что он как бы совмещает в себе 
свойства галоперидола и мажептила. С одной стороны, 
он быстро редуцирует галлюцинаторно-бредовое воз- 
буждение, причем обратное развитие симптоматики идет 
почти так же, как при применении галоперидола. С дру- 
гой стороны, в отличие от последнего триседил обладает 
купирующими свойствами ив отношении маниакального 
возбуждения, превосходя в этом отношении другие ней- 
ролептики. 

Особенно отчетливые преимущества триседила обнару- 
жены при купировании кататонического и гебефренного 
возбуждения. При всех этих синдромах купирование воз- 
буждения наступает без заторможенности и сонливости 
типичных для алифатических производных фенотиазино- 
вого ряда: действие триседила носит обрывающий ха- 
рактер, особенно при парентеральном введении препа- 
рата. Это свойство особенно наглядно при лечении три- 
седилом больных с онейроидно-кататоническим или 
депрессивно-параноидным возбуждением при периоди- 
ческой шизофрении, а также в случаях с переходом к не- 
прерывному течению. 

Сходство триседила с мажептилом хорошо заметно при 
их сравнении у больных с преобладанием кататонической 
и апато-абулической симптоматики, у которых наблюда- 
ется отчетливое растормаживающее действие с умень- 
шением глубины психопатологических расстройств. 

Как общую закономерность следует отметить сравни- 
тельно большую активность риседила в отношении де- 
фицитарных синдромов так называемой ядерной шизоф- 
рении (вяло-апатический, апато-абулический и др.). По 
нашим наблюдениям, в этом отношении с ним может 
конкурировать только мажептил. При лечении триседи- 
лом другой категории больных с синдромами нарушен- 
ного поведения в рамках ядерных форм выявляется его 
свойство корригировать психопатоподобные синдромы, 
уменьшать враждебность к родным и т. н., что позволяет 
говорить о способности препарата влиять на поведение. 

Таким образом, триседил обладает весьма своебраз- 
ными свойствами, объединяя в спектре своеи психотроп- 
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ной активности два препарата — галоперидол и маже- 
птил, совмещая избирательное элективное воздействие 
на галлюцинаторные и бредовые синдромы с мощным 
общим антинсихотическим (обрывающим) действием. 
Эти две основные стороны психотропного действия выра- 
жены весьма интенсивно, пожалуй, в наибольшей степе- 
ни по сравнению с другими нейролептическими средст- 
вами. 

Можно считать, что триседил является дальнейшим 
продолжением двух рядов свойств нейролептиков: с од- 
ной стороны, избирательного воздействия на продуктив- 
ную, главным образом галлюцинаторную и бредовую, 
симптоматику, как можно проследить по ряду амина- 
зин — трифтазин — галоперидол, с другой — общего ан- 
типсихотического действия, идущего по ряду аминазин — 
мажептил. 

Триседил не составляет исключения, а наоборот, под- 
тверждает данные о влиянии уровня дозировок на раз- 
личные стороны психотропного действия препарата. На- 
иболее выраженное активирующее и растормаживающее 
действие с эйфоризирующим компонентом наблюдается 
в диапазоне дозировок до 5 мг в день. При повышении 
доз преобладает антипсихотическое влияние, протекаю- 
щее, однако, без заторможенности и сомноленции. 


ПРОИЗВОДНЫЕ ТИОКСАНТЕНА 


Хлорпротиксен! 


Изучение собственно психотропных свойств препарата 
прежде всего показывает его выраженное седативное 
действие с развитием заторможенности, вялости, сниже- 
нием инициативы. Однако весьма существенной отличи- 
тельной чертой этих больных от получающих аминазин 
является отсутствие жалоб на чувство подавленности, 
тяжесть в голове, затруднение мышления и т. п. С другой 
стороны, при сравнении затормаживающего действия 
хлорпротиксена с тизерцином также обнаруживаются 
существенные отличия. При лечении хлорпротиксеном, 
несмотря на быстро возникающую заторможенность 
сгипомимией и гипобрадикинезией, сравнительно меньше 
выражена сонливость. Несмотря на литературные дан- 
ные об антидепрессивном действии хлорпротиксена, ти- 
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моаналептическое влияние препарата отчетливо не обна- 
руживается. В то же время мы ни в одном случае не 
наблюдали понижения настроения, что характерно для 
аминазина. Типичными были высказывания больных, по- 
лучающих хлорпротиксен, об успокоении, выравнивании 
настроения. 

Сравнение побочных эффектов показало, что экстра- 
пирамидные нарушения при применении хлорпротиксе- 
на развиваются гораздо реже и менее выражены, чем 
у аминазина. Они ограничиваются акинето-гипотони- 
ческими расстройствами. Ни в одном случае мы не наб- 
людали гиперкинетических и дискинетических наруше- 
ний, что вполне соответствует преобладанию затормо- 
женности в собственно психотропном действии. 

Соматических нарушений мы не отмечали. Из вегета- 
тивных расстройств, кроме сухости слизистых оболочек 
и расстройств аккомодации, типичным было возникно- 
вение в начале терапии ортостатических коллапсов. 

В спектре психотропной активности хлорпротиксена 
(Л. А. Никитина, 1967) прежде всего обнаруживает- 
ся его выраженное седативное действие при состояниях 
психомоторного возбуждения разного генеза. Уже 
в первые дни лечения можно видеть быстрое успокоение 
больных, нормализацию аффективных нарушений. При 
этом выявляется та же закономерность, что и при при- 
менении аминазина: купирование возбуждения идет 
прежде всего по пути «аффективной блокады», а не 
антипсихотического действия, как характерно для пипе- 
разиновых фенотиазинов. В частности, при галлюцина- 
торно-бредовом, онейроидно-кататоническом возбужде- 
нии можно особенно отчетливо наблюдать психомоторное 
успокоение при сохранности продуктивной симптомати- 
ки, редукция которой наступает значительно позже. 

Сравнительно более слабое действие хлорпротиксена 
на галлюцинаторную и бредовую симптоматику прояв- 
ляется не только при хронических, но и при острых 
состояниях. 

Из аффективных синдромов наиболее отчетливо пре- 
парат влияет на тревожные и тревожно-депрессивные 
состояния: наблюдается особенно быстрая редукция тре- 
воги и тревожно-боязливого возбуждения. Не менее силь- 
ным, чем у аминазина и тизерцина, было действие хлор- 
протиксена на маниакальные состояния. Хорошее 
и быстрое успокаивающее действие препарата отмечено 
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при психопатоподобных расстройствах настроения, 
а также у больных со злобно-напряженным аффектом 
в рамках других синдромов, в частности подострого па- 
раноидного. Антидепрессивного действия хлорпротиксе- 
на наблюдать не Удалось. Анализ нашего материала 
и наблюдений, приводимых другими авторами, показал, 
что хлорпротиксен действовал в главном направлении 
своей психотропной активности — мощного седативного 
влияния, «вскрывая» таким образом некоторые сложные 
синдромы, где возбуждение, тревога и другие аффектив- 
ные нарушения были основными, определяющими сос- 
тояние, и поэтому вслед за ними редуцировалась и вся 
остальная симптоматика, в том числе депрессия. Только 
в этом плане можно было говорить об антидепрессивном 
действии хлорпротиксена, сходном с таковым тизерцина. 

Сказанное в полной мере относится к воздействию 
хлорпротиксена на все остальные синдромы, весьма. близ- 
кому влиянию алифатических производных фенотиазина: 
быстрая редукция психопатологических феноменов, свя- 
занных с возбуждением, и резистентность симптоматики 
с преобладанием заторможенности (ступорозных состо- 
яний, апато-абулических расстройств и т. п.). 

Сравнение хлорпротиксена с алифатическими фено- 
тиазинами по следующему ‘критерию — выраженности 
его антипсихотического действия (со всеми оговорками 
о применении этого термина, сделанными выше) пока- 
зывает, что влияние хлорпротиксена на такую продук- 
тивную психопатологическую симптоматику, как бред, 
галлюцинации, психические автоматизмы, весьма огра- 
ничено. Если не считать упомянутых выше острых сос- 
тояний с обилием аффективных нарушений, чувственно- 
конкретными бредовыми расстройствами, то прямое 
воздействие хлорпротиксена на галлюцинаторные и бре- 
довые синдромы не глубже того, что отмечалось при при- 
менении аминазина. Не удается выявить каких-либо 
сторон избирательного антипсихотического действия 
препарата: как и при применении аминазина, более или 
менее равномерно происходит обратное развитие всей 
симптоматики в целом. 

Таким образом, сходство собственно психотропного 
действия хлорпротиксена и алифатических производных 
фенотиазина соответствует сходству в диапазоне психо- 
тропной активности, выявляемой при анализе влияния 
этого иного по химической структуре препарата на раз- 
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личные психопатологические расстройства. По показа- 
телям клинического действия хлорпротиксен может быть 
расположен между аминазином и тизерцином, прибли- 
жаясь к первому по степени антипсихотического влия- 
ния и ко второму — по силе седативного действия. 

Эти данные коррелируют с побочными эффектами пре- 
паратов. В собственно психотропном влиянии, в экстра- 
пирамидных и вегетативных нарушениях хлорпротиксе- 
ну, как и тизерцину, присущи сонливость, преобладание 
акинето-гипотонических расстройств и склонность к воз- 
никновению коллапсов. Вместе с тем сравнительно 
менее выраженная интенсивность этих нарушений в соб- 
ственно психо-, нейро- и вегетотропном действии хлор- 
протиксена соответствует сравнительно менее выражен- 
ной интенсивности седативного действия, выявляемого в 
клинике. 


Сординол ! 


В собственно психотропном действии сординола уста- 
новлено большее затормаживающее действие, чем 
у хлорпротиксена. Выражается оно в развитии резкой 
заторможенности, достигающей степени акинезии с эмо- 
циональной индифферентностью, безразличии к окружа- 
ющему, полной пассивности, утрате интересов и побуж- 
дений. 

В отличие от леченных аминазином больные сохраня- 
ют общее хорошее самочувствие, положительный фон 
настроения, не жалуются на затрудненность мышления 
и тяжесть в голове. Отсутствуют также столь резко вы- 
раженная сонливость, астения, частые жалобы на сла- 
бость, которые имеют место при применении тизерцина. 

Экстрапирамидные побочные явления выявляются ча- 
ще и в отличие от хлорпротиксена проявляются в виде 
не только акинето-гипотонических, но часто и дискине- 
тических расстройств. 

В спектре психотропной активности обнаруживаются 
выраженные седативные свойства, превосходящие по ин- 
тенсивности седативные свойства хлорпротиксена. Эмо- 
циональная блокада при действии сординола наступает 
и при маниакальном возбуждении, и при кататоно-гебе- 
френном, и при галлюцинаторно-бредовом возбуждении. 





1 Клопентиксол, 
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Другое отличие сординола от хлорпротиксена состоит По 
в его более глубоком воздействии на галлюцинаторные ' личн! 
и бредовые расстройства, которые подвергаются обрат- хи В 
ному развитию, хотя до определенного предела. Чаще в ВИ 
это происходит одновременно или вслед за редукцией аф- | кисл‘ 
фективных расстройств и возбуждения. Однако избира- дени. 
тельное воздействие на галлюцинаторные и бредовые с на 
синдромы, сходное с влиянием трифтазина и галопери- изуч‹ 
дола, отсутствует. Чаще можно наблюдать общее анти- рии, 
психотическое воздействие на клиническую картину | цени! 
в целом. Антидепрессивного влияния, способности умень- | стви; 
шать ступорозные и апато-абулические явления у сорди- На 
нола не обнаружено. галис 
Следовательно, сординол имеет свой, только для него “ следу 
характерный спектр психотропной активности, заключа- тен-д 
ющийся в своеобразном сочетании сильного собственно (Ги: 
нейролептического (седативного) действия с общим ан- Об 
типсихотическим влиянием при относительно небольшой ы ла-ре 
выраженности побочного эффекта. В целом спектр его ляетс 
действия ближе всего к аминазину в смысле сочетания препа 
седативного и общего антипсихотического действия, но перил 
без депрессогенных свойств и сомато-вегетативных реак- Панас 
пий, что обусловливает, меньшую выраженность нейро- ; суток 
вегетативных нарушений. ВА 
дейст 
ПСИХОТРОПНЫЕ СРЕДСТВА С ПРОДЛЕННЫМ ДЕЙСТВИЕМ $ ЛИЧНЬ 
остан 
В настоящее время создано и продолжает создаваться 
все больше психотропных препаратов продленного дей- ее 
ствия, которые в значительной степени соответствуют к. О 
требованиям и особенностям терапии психически боль- групп 
НЫХ. вым. 
Несмотря на то, что место этих препаратов в широкой ретар 
практике недостаточно велико, преимущества, которые 5 до 
они имеют не только в отношении эффективности, но "* ОТраз: 
и особенно в плане организации терапевтического про- Средс: 
цесса, позволяют предполагать, что уже в ближайшие Как 
годы пролонгированные средства займут значительно Ридаз. 
большее, если не основное место в лечении психических 1 НЫМ у 
заболеваний. Современный этап развития психофарма- В суть 
кологии в значительной степени характеризуется пере- ем п 
ходом от дробного введения препаратов к ретардирован- 1. сти бо 
ному с использованием различных способов `пролонга-. рует с 
ЦИИ. НИИ | 
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Поиски препаратов идут по линии использования раз- 
личных методов продления действия. Наибольшие успе- 
хи в этом отношении достигнуты созданием препаратов 
в виде жирорастворимых эфиров высокомолекулярных 
кислот, которые применяются в масляных растворах. Тен- 
денция поиска здесь направлена на создание препаратов 
с наибольшей длительностью действия. Вместе с тем 
изучение дюрантных средств, применяемых в психиат- 
рии, свидетельствует об определенном клиническом зна- 
чении не только препаратов большой длительности дей- 
ствия, но и препаратов, действующих в течение суток. 

Наш опыт (Г. Я. Авруцкий, И. Я. Гурович, А. Ю. Ма- 
галиф, 1971) основан на лечении больных шизофренией 
следующими препаратами продленного действия: моди- 
тен-депо, пипотиазин-депо (КР-19552), флуанксол-депо 
(Та 5—110), флушпирилен, пимозид, меллерил-ретард. 

Обратимся вначале к результатам изучения меллери- 
ла-ретарда. Меллерил-ретард (тиоридазин-ретард) яв- 
ляется ретардированной формой широко известного 
препарата меллерила (тиоридазина), относящегося к пи- 
перидиновым производным фенотиазина. Препарат при- 
меняется в таблетках по 200 мг. Он действует в течение 
суток после приема. В процессе исследования получены 
данные, характеризующие особенности клинического 
действия и эффективности тиоридазина-ретард при раз- 
личных вариантах шизофренического процесса. Следует 
остановиться на некоторых данных сравнительной ха- 
рактеристики тиоридазина-ретард и обычно применяе- 
мого тиоридазина. Сравнение этих препаратов у двух 
групп больных шизофренией было затруднено различ- 
ным уровнем применявшихся дозировок: тиоридазина- 
ретард — от 200 до 1800 мг в сутки, тиоридазина — от 
25 до 400 мг в сутки. Однако уже в этом обстоятельстве 
отразились качественные различия действия этих 
средств. 

Как было ранее установлено, клинический эффект тио- 
ридазина с обычным действием не является однознач- 
ным и зависит от доз. При небольших дозах (25—50 мг 
в сутки) преобладает нерезкая стимуляция с повышени- 
ем подвижности, инициативы, общительности, доступно- 
сти больных. При повышении дозировок все более домини- 
рует седативный компонент, выражающийся в уменьше- 
нии эмоциональной напряженности, тревоги, некоторой 
дезактуализации разнообразной продуктивной психоти- 
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ческой симптоматики или редукции ее, степень которой 
зависит от особенности клинической картины. 

Более высокие дозы препарата вызывают иногда зна- 
чительно выраженный сомнолентный эффект и дру- 
гие явления некоторого снижения психоэнергетического 
Уровня, без оттенков разбитости и придавленности. Хотя 
тиоридазин по сравнению с другими нейролептиками 
обладает слабым побочным действием, все же высокие 
его дозы (300—400 мг) вызывают появление экстра- 
пирамидных и вегетативных нарушений. 

В отличие от этой динамики психотропного действия 
в зависимости от доз тиоридазина при применении тио- 
ридазина-ретард явления, указывающие на снижение 
психоэнергетического уровня, и стадия сомнолентно- 
сти наблюдались лишь при более высоких дозах 
(800—1200 мг в сутки). 

Своеобразие антипсихотического эффекта тиоридази- 
на-ретард особенно проявилось у больных ядерной ши- 
зофренией, состояние которых `определялось полиморф- 
ными психотическими расстройствами с галлюцинатор- 
но-бредовой, кататонической симптоматикой, иногда 
с невыраженным, но носящим хронический характер 
возбуждением и элементами регресса поведения. Тера- 
певтическое действие тиоридазина-ретард у этих боль- 
ных проявлялось главным образом не за счет редукции 
галлюцинаторно-бредовых и других продуктивных рас- 
стройств, которая была выражена незначительно, а в ре- 
зультате уменьшения возбуждения, упорядочения пове- 
дения, установления адекватного контакта, оживления 
реальных интересов, улучшения настроения. В целом 
достигнутое улучшение у некоторых из этих больных не 
уступало результатам терапии, которые наблюдались 
при применении таких нейролептиков, как триседил, 
мажептил и другие. Иными словами, в отличие от обыч- 
ного тиоридазина оказалось возможным применение 
тиоридазина-ретард в качестве «большого» нейролеп- 
тика. Этому во многом способствовала возможность ис- 
пользования тиоридазина-ретард в значительно боль- 
ших, чем тиоридазин, дозах благодаря меньшей выра- 
женности побочных экстрапирамидных и вегетативных 
расстройств. Несмотря на то что по клинической харак- 
теристике эти расстройства не отличались от тех, кото- 
рые возникли при лечении тиоридазином, они появйлиСЬ 
при более высоких дозах тиоридазина-ретард, развива 
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лись более постепенно и легче переносились больными, 
Препарат пимозид (К 6238), как и тиоридазин-ретард, 
оказывает действие в течение суток, применяется в таб- 
летках по | мг в средней суточной дозе 6—10 мг. Пимо- 
зид является представителем новой серии нейролепти- 
ков — производных бензимидазолина и по фармакологи- 
ческим свойствам близок к дериватам бутирофенона. 
Наличие в спектре собственного психотропного действия 
пимозида стимулирующего компонента обусловливало 
его эффективность в группе больных вяло прогредиент- 
ной шизофренией, в клинической картине которой пре- 
валировали вялость, апатия, адинамия с незначительной 
выраженностью галлюцинаторно-бредовой симптомати- 
ки. В конце |1—2-й нед. терапии отмечались активиза- 
ция больных, оживление эмоциональности и моторики, 
улучшение доступности, уменьшение психопатоподобных 
и неврозоподобных расстройств. 

В других группах больных с преобладанием в клини- 
ческой картине болезни выраженной бредовой и галлю- 
цинаторной симптоматики (как в рамках непрерывно 
текущего процесса, так и в структуре аффективно-бре- 
довых приступов) действие пимозида было менее эф- 
фективным и, как правило, уступало воздействию на эти 
расстройства галоперидола и триседила. Вместе с тем 
при возникновении терапевтических ремиссий у этих же 
больных и переводе их на амбулаторную терапию пимо- 
зид нередко оказывался средством выбора. Этому спо- 
собствовала не только возможность одноразового при- 
ема препарата в сутки, но и незначительная выражен- 
ность побочных неврологических ‚расстройств. 

Сравнительно небольшая пролонгация пимозида и ти- 
оридазина-ретард обусловливает особенности их клини- 
ческого действия, однако несколько нивелирует их роль 
в амбулаторной терапии. 

Несомненно, большое значение для амбулаторного 
применения имеет другая группа препаратов с длитель- 
ностью действия от | до 5 нед.— флушпирилен, флу- 
анксол-депо, модитен-депо, пипотиазин-депо. В обшир- 
ной литературе о применении этих психотропных депо- 
препаратов утверждается главным образом их бесспор- 
ное значение в организации длительной непрерывной 
фармакотерапии, что обусловливгется сравнительно ред- 
ким их введением. Вместе с тем вопросу дифференциро- 
ванного применения депо-препаратов с оценкой отдель- 
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ных сторон психотропного действия (седативное и сти- 
мулирующее, общее и избирательное), позволяющей 
определить не только показания к назначению, но и ме- 
сто препарата в ряду других нейролептических средств, 
уделяется недостаточное внимание. 

Флушпирилен (К 6218) назначался в одноразовой до- 
зе 2—14 мг внутримышечно с интервалами в 5—7 дней. 
Как и у других производных бутирофенона, отчетливо 
выявлялся стимулирующий компонент действия в спек- 
тре его собственно психотропной активности. Это в зна- 
чительной степени определяло эффективность препара- 
та при кататоно-ступорозных расстройствах в группе 
больных неблагоприятно текущей шизофренией. Перед 
назначением флушпирилена эти больные без достаточ- 
ного эффекта лечились различными нейролептиками, 
в том числе френолоном и трифтазином. После введения 
уже первых доз флушпирилена отмечалось ослабление 
кататонической заторможенности, негативизма, недо- 
ступности, появлялась адекватная активность и воз- 
можность контакта. По силе растормаживающего дей- 
ствия у больных с неблагоприятно текущей шизофре- 
нией флушпирилен несколько превосходит мажептил, 
хотя и значительно уступает ему в общеантипсихоти- 
ческой активности. 

Не менее интересным представляется положитель- 
ный эффект препарата при вяло текущей (по типу про- 
стой формы) шизофрении. В структуре психического 
состояния этих больных очень часто ведущее место за- 
нимали адинамические депрессии в сочетании с нару- 
шениями мышления, явлениями деперсонализации. На- 
блюдавшееся у этих больных чувство собственной из- 
мененности проявлялось не прямо, а звучало лишь 
косвенно в их высказываниях, в которых они называли 
себя неудачниками, неправильно воспитанными, счита- 
ли, что «выбиты из колеи». Такие состояния отличались 
длительностью и необычайной торпидностью к терапии. 
Введение 2—4 мг флушпирилена приводило к повыше- 
нию уровня побуждений, активизации больных, умень- 
шению деперсонализационных расстройств, что в ко- 
нечном итоге способствовало ‘возвращению больных 
к учебе и труду. Эффективность препарата у этой груп- 
пы больных приобретала особое значение именно на эта- 
пе амбулаторной терапии в связи с известным негатив- 
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ным отношением к терапии больных вяло текущей ши- 
зофренией., 

У больных с приступообразно-прогредиентной и па- 
раноидной шизофренией эффективность флушпириле- 
на была меньше. Несмотря на некоторую редукцию 
аффективно-бредовых и галлюцинаторно-бредовых рас- 
стройств‚ уменьшение эмоциональной насыщенности 
переживании и упорядочение поведения, психотические 
нарушения оставались достаточно актуальными и тре- 
бовалось назначение других нейролептиков с более вы- 
раженным антипсихотическим действием. 

Сравнительно близким к флушпирилену по клини- 
ческой эффективности является флуанксол-дено (1л1-5— 
110), относящийся к производным тиоксантена. Пре- 
парат вводился внутримышечно в одноразовой дозе 
20—60 мг с интервалами от 2 до 3 нед. Как и его 
недюрантному аналогу, флуанксолу-депо свойственно 
преобладание стимулирующего, активизирующего дей- 
ствия. Это определяло эффективность препарата у 
больных, в структуре психопатологического синдрома 
которых преобладали вяло апатические расстройства. 

На 2—3-й день после введения препарата боль- 
ные отмечали бодрость, активность. У части боль- 
ных стимулирующее действие препарата проявлялось 
также некоторым обострением галлюцинаторно-бредо- 
вых расстройств, возбуждения. Последнее обстоятельст- 
во весьма ограничивало возможность использования 
флуанксола-депо у больных параноидной шизофренией. 

Необходимо отметить, что в связи с относительно уз- 
ким спектром психотропной активности флушпирилен 
и флуанксол-депо на том или ином этапе лечения в за- 
висимости от изменения психического состояния сочета- 
лись с другими психотропными средствами — нейролеп- 
тиками и антидепрессантами. В части случаев препара- 
ты продленного действия являлись как бы базисными, 
фоновыми, неизменяемыми на протяжении длительного 
времени, в то же время назначение других средств но- 
сило лишь эпизодический характер. Несомненно, что 
оба препарата способствуют более дифференцирован- 
ной терапии больных с малопродуктивными психически- 
ми нарушениями, преобладанием негативных рас- 
стройств. 

Два других дюрантных препарата — пипотиазин-депо 
(КР-19552) и модитен-депо (флуфеназин-депо) в связи 
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с особенностями клинического действия применяются 
значительно шире. К особенностям этих препаратов 
следует отнести также наибольшую по сравнению 
с остальными депо-нейролептиками длительность дей- 
ствия (2—5 нед.). 

Флуфеназин-депо применялся у больных с различны- 
ми вариантами течения шизофрении. Минимальная ра- 
зовая доза препарата была 12,5 мг, максимальная — 
75—100 мг, чаще всего препарат назначался в дозе 95 мг. 
Инъекции препарата производились с интервалами от 
1 до 5 нед., чаще через каждые 3 нед. Как показали ис- 
следования, наиболее эффективным действие флуфена- 
зина-депо было у больных с неблагоприятным течением 
рано начавшейся шизофрении, в клинической картине 
которой преобладали полиморфные психотические рас- 
стройства с кататоно-гебефренной симптоматикой в ви- 
де импульсивности, амбивалентности, нелепых, парадок- 
сальных поступков, субступорозных включений, перио- 
дически возникающего дурашливого возбуждения, 
а также эмоциональных изменений и элементов регрес- 
са поведения. У некоторых больных на фоне этой симп- 
томатики имелись нерезко выраженные, чаще атипич- 
ные аффективные, а также галлюцинаторно-бредовые 
нарушения. Как известно, описанные расстройства луч- 
ше всего поддаются действию нейролептиков с выражен- 
ной общей антипсихотической активностью, возрастаю- 
щей чаще с увеличением доз препарата. Такая же зако- 
номерность наблюдалась при лечении флуфеназином- 
депо. При повышении доз препарата до 50—75 мг 
происходили постепенное редуцирование кататонических 
и гебефренных расстройств, уменьшение злобности, ду- 
рашливости, импульсивности, что в целом проявлялось 
в виде упорядочения поведения. В дальнейшем умень- 
шалась, а в ряде случаев исчезала бредовая и галлю- 
цинаторная симптоматика. 

Общая антипсихотическая активность флуфеназина- 
депо проявилась также у больных с приступообразно- 
прогредиентным течением процесса и выражалась глав- 
ным образом в так называемом обрывающем действии 
Вскоре после введения обычно 25 мг флуфеназина-депо 
отмечалась быстрая редукция ‚ аффективно-бредового 
синдрома, особенностью которой было одномоментное 
исчезновение как аффективных, так и галлюцинаторно- 
бредовых расстройств в отличие от их последовательно- 
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го обратного развития, наблюдающегося при лечении 
препаратами с преимущественно избирательным анти- 
психотическим действием. Это свойство флуфеназина- 
депо сближает его действие с действием мажептила и 
триседила. 

Особые преимущества модитена-депо обнаруживались 
у больных параноидной шизофренией с негативным от- 
ношением к терапии. Состояние этих больных к момен- 
ту лечения определялось стойкими, мало изменяющи- 
мися на протяжении длительного времени разнообраз- 
ными бредовыми идеями, психическими автоматизмами, 
вербальным истинным и псевдогаллюцинозом. При вве- 
дении 25—50 мг препарата бредовые идеи теряли акту- 
альность, аффективную насыщенность, уменьшалась 
выраженность психических автоматизмов. Значительной 
редукции или полного исчезновения указанных рас- 
стройств удавалось добиться не всегда. Наибольшая 
эффективность препарата обнаруживалась при сочета- 
нии расстройств с невыраженными аффективными коле- 
баниями, особенно в виде субдепрессии. 

При введении небольших доз флуфеназина-депо 
(12,5—25 мг) наряду с нерезко выраженным общим 
антипсихотическим действием наблюдался отчетливый 
стимулирующий эффект. Это позволило с успехом ис- 
пользовать флуфеназин-депо при лечении больных с вя- 
лым течением шизофренического процесса, у которых 
в психическом статусе наряду с невыраженными изме- 
нениями личности и разнообразными психопатоподоб- 
ными, неврозоподобными, аффективными, ипохондриче- 
скими и деперсонализационными расстройствами отме- 
чались вялость, апатия, адинамия. Вскоре после введе- 
ния 12,5—25 мг препарата улучшалось общее состояние 
больных, появлялись бодрость, активность. Значительно 
уменьшались психопатоподобные и неврозоподобные на- 
рушения. 

Отмечалось более глубокое по сравнению с недюрант- 
ным — аналогом — флуфеназином-гидрохлоридом тера- 
певтическое воздействие флуфеназина-депо. Это обна- 
руживалось, во-первых, при замене флуфеназина-депо 
флуфеназином. При этом возникало некоторое обостре- 
ние всей имеющейся психотической симптоматики, в 
том числе и галлюцинаторно-бредовой. Во-вторых, это 
проявлялось большей эффективностью флуфеназина- 
депо после назначения его вслед за флуфеназином, 
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Практика показала, что регулярное применение мо- 
дитена-депо приводит 


не оказывал терапевтического дейст. 


но-трудовой реадаптации больных. 

Другой препарат с длительным действием — пипоти- 
азин-депо (ВР-19552) применялся у больных различ- 
ными формами течения шизофрении. Препарат являет- 
ся пиперидиновым производным фенотиазина и вводит- 
ся внутримышечно в дозе 30—00 мг с интервалами от 
3 до 5 нед. Спектр его психотропной активности вклю- 
чал в себя наряду с нерезко выраженным избиратель- 
ным антигаллюцинаторным действием довольно значи- 
тельное общее антипсихотическое влияние. Это свой- 
ство препарата позволило применять его у больных с 
полиморфной психотической симптоматикой в рамках 
неблагоприятно текущей шизофрении. 

Как и при использовании флуфеназина-депо, после 
назначения пипотиазина-депо больным с приступооб- 
разно-прогредиентным течением заболевания нередко 
обнаруживалось обрывающее приступ действие препа- 
рата с установлением относительно глубокой ремис- 
сии. 

За счет своего избирательного противогаллюцинатор- 
ного действия пипотиазин-депо оказывался эффектив- 
ным у больных с преимущественно галлюцинаторно-бре- 
довой симптоматикой. В некоторых случаях под воздей- 
ствием препарата редуцировались стойкие и длительно 
существующие вербальные псевдогаллюцинации, почти 
не поддававшиеся лечению другими нейролептиками, в 
том числе флуфеназином-депо. 

В связи с многообразной динамикой психического 
состояния в ходе длительной терапии флуфеназином- 
депо и пипотиазином-депо, как и при лечении флуанк- 
солом-депо и флушпириленом, многим больным перио- 
дически на том или ином этапе добавлялись другие 
нейролептики (чаще с выраженным избирательным 
цействием) или антидепрессанты. Роль последних осо- 
бенно возрастает при лечении больных с ен =” 
тивными расстройствами, наблюдающимися чаще 
рамках приступообразной, реже — вяло текущей шизо- 
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Говоря о побочном действии описанных препаратов, 
следует прежде всего отметить, что экстрапирамидные 
и вегетативные нарушения, возникающие в процессе те- 
рапии, по клинической картине в принципе не отлича- 
чались от побочного действия других нейролептиков. 
Вместе с тем общим для всех ретардированных препа- 
ратов являлась меныпая выраженность побочного эф- 
фекта, чем при лечении их обычными недюрантными 
аналогами, что, как указывалось выше, часто позволя- 
ло использовать значительно большие дозы препаратот 
для достижения терапевтического эффекта. Объяснение 
этого факта, возможно, заключается в том, что побоч- 
ные эффекты (экстрапирамидные и вегетативные) чаще 
возникают при перепадах доз — их повышении или сни- 
жении. Постоянная концентрация в организме нейро- 
лептиков с продленным действием исключает этот факт. 
Последнее обстоятельство приобретает широкий смысл 
и особо важное значение, если попытаться объяснить им 
и более глубокое терапевтическое воздействие дюрант- 
ных препаратов по сравнению с их обычными аналога- 
ми. Не исключено, что, создавая в организме постоян- 
ную концентрацию, пролонгированные средства обеспе- 
чивают более непрерывное воздействие на психотичес- 
кую симптоматику. 

Таким образом, пролонгированные формы препара- 
тов характеризуются также некоторыми качественными 
особенностями их клинического действия. В связи с 
этим появление различных, своеобразных по спектру 
антипсихотической активности дюрантных препаратов 
несомненно отвечает задачам клиники и является пу- 
тем отхода от попыток недифференцированного их при- 


менения с использованием лишь фактора длительности 
действия. 








ров моноаминоксидазы, так и группы имипрамина. Из 
множества препаратов лишь около 90 нашли широкое 
применение в психиатрической практике. 

По современной и наиболее общепринятой классифи- 
кации антидепрессанты делятся на две основные груп-. 
пы: ингибиторы моноаминоксидазы и трициклические 
антилепрессанты (или антидепрессанты группы ими- 
прамина). Это деление основывается на механизме дей- 
Ствия. 

Наиболее изучен механизм действия ингибиторов 
МАО. Препараты этой группы обладают способностью 
угнетать МАО и повышать уровень серотонина, норад- 
реналина, адреналина, дофамина_и лоугих аминов, уча- 
ствующих в пепелаче нервного возбуждения. Фермен- 
ты из группы МАО производят окислительное дезами- 
нирование моноаминов, находящихся во всех органах и 
тканях, в том числе и головном мозге (гипоталамичес- 
кая область, гиппокамп, продолговатый мозг, базаль- 
ные ганглии и другие образования стволовой части). 
Функция МАО связана с метаболизмом биологически 
активных аминов, участвующих в передаче нервного 
возбуждения. 

Ингибиторы МАО по-разному влияют на фермент. 
Одни вызывают обратимое ингибирование ферментов. 
Их действие в этом отношении кратковременно (часы, 
дни). Через некоторое время активность угасания 
фермента восстанавливается (в основном это свойстве 
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но негидразиновым производным). Другие соедине! 
(производные гидразина) вызывают необратимое угне- 
тение МАО. Их действие развивается постепенно, эф- 
фект длится несколько дней, так как образование нового 
фермента происходит медленно — примерно 2 нед. 

Длительное применение производных гидразина да- 
же в малых дозах ведет к кумуляции эффекта тормо- 
жения фермента. 

Антидепрессанты группы имипрамина не обладают 
специфическим фармакологическим действием. Актив- 
ность трициклических антидепрессантов складывается 
из совокупности эффектов, присущих различным клас- 
сам препаратов: адренопозитивного, холинонегативно- 
го, противорезерпинового и слабого транквилизирую- 
шего. однако ни один из перечисленных эффектов не 
опрелеляет полностью антидепрессивного действия. 

Исследования ряда фармакологов показали, что ни 
один из эффектов (адренопозитивный, холинонегатив- 
ный и пр.) не является ответственным за антидепрессив- 
ное лействие: не улалось установить корреляции силы 
антилепрессивного эффекта с адренопозитивным, холи- 
нонегативным, противорезерпиновым и транквилизирую- 
щим действием препаратов группы имипрамина. Доказа- 
тельством этого служит то обстоятельсво, что одна ад- 
ренергическая стимуляция недостаточна для устранения 
лепоессии. хотя и приволит к увеличению лвигательной 
активности больных, т. е. пои ней наблюдается боль- 
птее влияние на обшую возбудимость центральной неп- 
вной системы. чем на настроение Не оправлалась на 
практике и попытка устоанить депрессию путем усиле- 
ния активности серотонина. 

Наибольшее значение лля предсказания особенности 
психотропного действия того или иного антидепоессан- 
та имеет соотношение центрального адреносенсибилизи- 
рующего и адренолитического эффектов, первый из ко- 
торых определяет в какой-то мере тимоаналептическое, 
второй — транквилизирующее действие. 

Изменения метаболизма, вызываемые применением 
ингибиторов МАО и трициклических антилепрессантов, 
делают эти препараты несовместимыми. Описываются 
тяжелые, вплоть до летальных, осложнения, возникаю- 
щие не только при совместном применении этих различ- 
ных соединений, но и в случаях, когда ингибиторы МАО 
замещаются трициклическими антидепрессантами. 
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Ингибиторы МАО несовмесимы также с некоторыми 
лекарственными веществами — адреналином эфедри- 
НОМ, первитином, препаратами, влияющими на функ- 
цию щитовидной железы. Следует помнить, что ингиби- 
о МАО потенцируют действие алкоголя, снотворных, 
ож Ото и повышают их токсичность. 
несовместимости МАО с некоторы- 
ми пищевыми продуктами (сыры, копчености, бобовые, то- 
маты), так как имеющиеся в этих продуктах аминокис- 
лоты являются предшественниками биогенных аминов 
(тирамин, ДОФА) и под влиянием ингибиторов МАО 
нарушается их метаболизм, что и является причиной на- 
ступающих осложнений. 

Изучение особенностей действия различных анти- 
депрессантов позволяет утверждать, что клиническое 
действие отдельных препаратов складывается из тимо- 
аналептического (собственно ‘антидепрессивный), седа- 
тивного и стимулирующего эффекта. 

По аналогии с нейролептическими средствами основ- 
ное тимоаналептическое действие можно расценивать 
как общее антипсихотическое влияние, т.е. возможность 
воздействовать на патологически измененный аффект — 
депрессию, тогда как седативное и стимулирующее свой- 
ства являются дополнительными компонентами, форми- 
рующими собственно психотропные свойства того или 
иного антидепрессанта. : 

Основное различие клинического действия антидепрес- 
сантов, их индивидуальные психотропные свойства 
заключаются в разном соотношении основного тимо- 
аналептического влияния со стимулирующим или седа- 
тивным, поэтому мы пользуемся классификацией, осно- 
ванной на этих особенностях психотропного действия ан- 
тидепрессантов. Это более целесообразно для м 
чем деление антидепрессантов по особенностям хим 
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ческого строения, так как препараты одной и той же хи 
мической группы нередко имеют различные психо- 
тропные свойства. Например, производные дибензци- 
клогептадиена амитриптилин и нортриптилин обладают 
одним общим качеством — тимоаналептическим действи- 
ем, но имеют существенные различия, так как амитрип- 
тилин оказывает отчетливое седативное действие, а нор- 
триптилин — стимулирующее. То же самое можно ви- 
деть и у производных иминодибензила — анафранила 
и сурмонтила: они разнятся не только тем, что сурмон- 
тил оказывает выраженный седативный эффект, но и си- 
лой основного тимоаналептического действия. 

Это касается и ингибиторов МАО. Негидразиновые 
производные трансамин и индопан различны по выра- 
женности как тимоаналептического, так и стимулирую- 
щего эффекта (резкое преобладание стимулирующе- 
го эффекта у индопана), в то время как производное 
гидразина — нуредал имеет много общего с транса- 
мином в особенностях психотропного действия. 

Как при исследовании нейролептических средств, 
спектр психотропной активности антидепрессантов опре- 
деляется по их тропизму к тем или иным клиническим 
вариантам депрессивных состояний. 

Сравнительное изучение спектров психотропной ак- 
тивности антидепрессантов показывает, что они прежде 
всего различаются по интенсивности основного тимоана- 
лептического воздействия на разные варианты депрессий. 
Это прежде всего относится к способности различных ан- 
тидепрессантов воздействовать на большую или мень- 
шую глубину витально измененного аффекта (на депрес- 
сии «психотического» и «невротического» уровня). Такие 
трициклические антидепрессанты, как мелипрамин иами- 
триптилин, адресуются к витально измененному аффекту 
в рамках эндогенной депрессии и поэтому могут быть 
условно названы «большими». Препараты типа инсидо- 
на, азафена, трансамина и т. п. более эффективны 
при депрессиях иного генеза (невротические, реактивные, 
на почве сосудистых поражений головного мозга и др.). 
Поскольку такого рода депрессии обычно не достигают 
столь большой глубины, как эндогенная, хотя и могут 
быть более затяжными, эти антидепрессанты можно на- 
звать «малыми». 

Клинический опыт показывает, что существует опре- 
деленныи тропизм антидепрессантов разной химической 
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структуры к определенным депрессивным синдромам 
причем в зависимости не столько от тяжести депрессии 
и ве продолжительности, сколько от нозологической при- 
надлежности. Например, можно считать установленным, 
что трициклические антидепрессанты оказывают влияние 
на депрессии в рамках маниакально-депрессивного пси- 
хоза, инволюционной депрессии, шизофрении, т. е. на 
депрессии при «больших» психозах. В зависимости от 
глубины депрессии меняются уровень необходимых для 
эффекта дозировок и продолжительность терапии, одна- 
ко при лечении маниакально-депрессивного психоза 


(и развернутых, и атипичных, и циклотимических депрес-— 


сий) сохраняется этот принцип. В известной мере такими 
свойствами обладают и наиболее мощные ингибито- 
ры МАО. 

Депрессивные синдромы невротического, реактивного, 
соматогенного происхождения оказываются, за редким 
исключением, более чувствительными к малым анти- 
депрессантам и некоторым транквилизаторам с тимо- 
аналептическим компонентом действия (например, се- 
дуксен). 

Существует также определенный тропизм разных пре- 
паратов не только к целостным синдромам, но и к струк- 
турным особенностям состояния. Антидепрессанты, в соб- 
ственно психотропном действии которых выявляется 
седативный эффект (амитриптилин, сурмонтил, про- 
тиаден, фторацизин), наиболее активны в отношении 
депрессивных состояний более сложной структуры (тре- 
вожные депрессии, депрессивно-бредовые состояния 
и пр.). Те препараты, особенностью собственно психо- 
тропного действия которых является наличие выражен- 
ного стимулирующего компонента, наиболее действен- 
ны при лечении депрессий, протекающих с выраженной 
психомоторной заторможенностью. 

Наконец, существуют антидепрессанты, обладающие 
«балансирующим» действием. Имеются в виду такие 
препараты, как траусабун (в меньшей степени пирази- 
дол), которые характеризуются тропизмом как к тре- 
вожным и ажитированным депрессиям, так и депресси- 
ям, протекающим с выраженной психомоторной затор- 
моженностью, о чем подробнее будет сказано ниже. 

Таким образом, по-видимому, более удобной для 
практики классификации антидепрессантов будет под- 
разделение их на две основные большие группы. 
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а) антидепрессанты-стимуляторы. Эти  антидепрес- 
санты объединяются общей для всех особенностью пси- 
хотропной активности, заключающейся в сочетании ти- 
моаналептического действия со стимулирующим. Выра- 
женность того и другого компонента действия у разных 
препаратов неодинакова. Например, у анафранила, 
имипрамина, пиразидола, траусабуна имеется преобла- 
дание собственно антидепрессивного, тимоаналепти- 
ческого влияния, у новерила, хлорацизина, ингибито- 
ров МАО стимулирующее действие более заметно, 
а иногда и является преобладающим; 

6) антидепрессанты-седатики. Название показывает 
сущность препаратов этой группы, объединенных об- 
щей для всех особенностью психотропного действия — 
сочетанием собственно тимоаналептического с седатив- 
ным. Аналогично антидепрессантам-стимуляторам ан- 
тидепрессанты-седатики также разнятся как по выра- 
женности отдельных компонентов (тимоаналептический 
и седативный), так и соотношением между ними. Выра- 
женность тимоаналептического действия прогрессивно 
убывает от амитриптилина к протиадену, сурмонтилу, 
фторацизину. Если же сравнивать седативное действие 
этих препаратов, то оно возрастает в том же порядке. 


АНТИДЕПРЕССАНТЫ-СТИМУЛЯТОРЫ 
Мелипрамин ! 


В первоначальных исследованиях клиницистов имели 
место разногласия в отношении основного спектра дейст- 
вия мелипрамина. КиВп (1957), затем Гебтап (1958), 
описывая психотропное действие мелипрамина, независи- 
мо друг от друга в своих первых публикациях считали 
препарат седатиком и не фиксировали внимания на его 
стимулирующих качествах, что было сделано позднее 
Па]ау с соавторами (1959), Егеувап (1959, 1960), Ке|- 
Во12 (1967). 

В дальнейшем было установлено, что во влиянии мели- 
прамина на психопатологические синдромы стимулирую- 
щий, активирующий компонент психотропного действия 
хотя и достаточно выражен, уступает ведущую роль ти- 
моаналептическому влиянию (В. Е. Галенко, Р. А. Над- 


1 Имипрамин, тофранил. 
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к деятельности или, наоборот, чрезмерное успокоение. На- 
иболее постоянным и выраженным признаком психотроп- 
ного действия мелипрамина является тимолептическое 
(выравнивающее настроение) и тимоаналептическое (по- 
вышающее настроение) действие. Все остальные прояв- 
ления его влияния на психику непостоянны и колеблют- 
ся у разных больных. 
спектре психотропной активности мелипрамина преж- 

де всего следует отметить положительное влияние на 
депрессивные синдромы, которые протекают с максималь- 
ной выраженностью витально измененного аффекта и 
заторможенностью, т. е. на наиболее близкие к классиче- 
ской эндогенной депрессии в рамках маниакально-депрес- 
сивного психоза. Чем типичнее и «чище» клиническая 
картина депрессии, чем меньше в ней атипичных прояв- 
лений, тем больше оснований надеяться на положитель: 
ные результаты терапии мелипрамином. 

В динамике улучшения депрессивной симптоматики 
при применении мелипрамина наиболее типично прежде 
всего обратное развитие витально измененного аффекта, 
вслед за чем наступает уменьшение и моторной затормо- 
женности. Эффект мелипрамина тем более выражен, 
чем отчетливее в депрессивном синдроме черты виталь- 
ности, «висцерализации» тоски, явления психической 
анестезии. : 

При депрессиях в рамках различных нозологических 
форм редукция симптоматики под влиянием мелипрами- 
на происходит только в тех случаях, когда состояние опре- 
деляется витальными расстройствами аффекта, а вся ос- 
_ тальная симптоматика, в том числе галлюцинаторно-бре- 
довая, носит как бы подчиненный по отношению к депрес- 
сии характер. Вслед за обратным развитием депрессии 
исчезает и вся остальная симптоматика, т. е. отмечается _ 
та же закономерность, что и при действии нейролепти- 
ков: первичное влияние препарата на ту часть Синд 
к которой обнаруживается наибольший тропизм меди 


мента в связи со структурой его психотропного дей 
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С помощью мелипрамина удается купировать состоя- 
ния возбуждения, т. е. получать седативный эффект, 
только в тех случаях, когда возбуждение носит характер 
депрессивной ажитации. | 

Если же тревога или возбуждение связаны не с депрес- 
сией, а иной, например шизофренической, симптомати- 
кой, то нод влиянием мелипрамина отмечается усиление 
возбуждения. Ту же зависимость удается наблюдать при 
анализе действия на бредовые и галлюцинаторные син- 
дромы. Мелипрамин уменьшает лишь депрессивный бред 
(самообвинения, виновности, греховности, самоуничто- 
жения, осуждения ит. п.) и усиливает бред, если он имеет 
иную природу. Следовательно, для мелипрамина типично 
вызывать истинные обострения психоза, выражающиеся 
не только в усилении имеющейся психопатологической 
симптоматики, но и в появлении признаков «движения 
процесса» (С. Г. Жислин) в виде усложнения гал- 
люцинаторно-бредовых построений, появления новой 
симптоматики и других признаков прогрессирования 6бо- 
лезни. 

Такие симптомы, как навязчивые явления, которые 
нередко наблюдаются в структуре депрессивного син- 
дрома и маскируют основные проявления депрессии, под 
влиянием мелипрамина также редуцируются,-в то время 
как навязчивости в рамках шизофрении под влиянием 
мелипрамина могут усиливаться. 

Таким образом, основываясь на наблюдениях за дина- 
микой сложных психопатологических синдромов, проте- 
кающих с выраженным депрессивным аффектом, можно 
говорить об использовании мелипрамина для целей диф- 
ференциальной диагностики. 

Антидепрессивное действие мелипрамина обычно про- 
является в первые 10—14 дней от начала терапии. Прог- 
ноз терапии мелипрамином лучше, если первые признаки 
редукции депрессивной симптоматики появляются в 1-ю 
неделю лечения. Отставленные терапевтические ремис- 
сии под влиянием мелипрамина сомнительны. 

Несмотря на то что мелипрамин является наиболее эф- 
фективным средством лечения классических эндогенных 
депрессий, наш опыт и данные других исследователей 
свидетельствуют об успешном применении мелипрамина 
и в случаях эндогенной депрессии более сложной струк- 
туры (тревожные, ажитированные, бредовые депрессии 
с навязчивостями и пр.), а также при лечении депрессии 
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в рамках разных нозологических форм — при психопати- 
ях, сосудистых заболеваниях головного мозга, реактив- 
ных состояниях, шизофрении и пр. Однако в этих случаях 
терапия мелипрамином может быть успешной лишь при 
сочетании с нейролептиками или транквилизаторами. 

Исследования Апяз и соавторов (1969), ОШтап 
и Егее4 (1969), Ю. Л. Нуллера (1973) по существу поло- 
жили конец дискуссии о том, обладает ли мелипрамин 
профилактическим действием, если его длительно приме- 
нять в небольших дозах и после окончания пристуца де- 
прессии. Достоверно установлено, что профилактическо- 
го действия мелипрамин не оказывает. Однако при неко- 
торых вариантах течения эндогенной депрессии, когда 
полного выхода из депрессивного приступа не наблюда- 
ется и, несмотря на значительное смягчение депрессивной 
симптоматики, имеются все основания диагностировать 
субдепрессию, а также в случаях так называемых хрони- 
ческих депрессий длительное назначение мелипрамина 
полностью оправдано. В этих случаях, смягчая или уст- 
раняя субдепрессивную симптоматику длительным при- 
емом мелипрамина, удается вернуть больному трудоспо- 
собность. 


Анафранил ! 


Особенностью собственно психотропного действия 
анафранила является выраженность тимоаналептическо- 
го эффекта и решающее преобладание его над стимули- 
рующим. 

Подобно мелипрамину, анафранил в первую очередь 
воздействует на витально измененный аффект — депрес- 
сию. Особенно отчетливо его влияние на типичную, «клас- 
сическую» депрессию. Анализ динамики состояния при 
терапии анафранилом показывает, что вначале уменьша- 
ется чувство витальной тоски, безысходности, повышается 
настроение, а оживление моторики, повышение побужде- 
ний к деятельности, уменьшение идеаторного торможе- 
ния наступают позднее. Это бесспорно свидетельствует 
о преобладании тимоаналептического эффекта над сти- 

ЮЩИМ. 
р применении анафранила не наблюдается угнета- 
ющего, седативного влияния при лечении тревожных 
и особенно ажитированных депрессий. При лечении этого 





1 Монохлоримипрамин. 
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варианта депрессий во многих случаях для достижения 
эффекта требуется комбинация с нейролептиками или 
транквилизаторами. Без добавления нейролептиков при- 
менение одного анафранила нередко приводит к усиле- 
нию тревоги, страха. Это обстоятельство говорит о том, 
что, во-первых, анафранил не обладает седативными 
свойствами и, во-вторых, тимоаналептическое действие 
его сочетается со стимулирующим. 

О наличии стимулирующего звена в психотропном дей- 
ствии анафранила позволяют судить многочисленные со- 
общения о появлении или усилении продуктивной шизо- 
френической симптоматики в случаях шизоаффективных 
приступов подобно тому, что имеет место при примене- 
нии имипрамина и других трициклических антидепрес- 
сантов со стимулирующим компонентом в действии и осо- 
бенно ингибиторов моноаминоксидазы. 

Эффективность анафранила высока при всех формах 
и клинических вариантах депрессии — психотической, 
с преобладанием заторможенности, атипичной, невроти- 
ческой и даже ипохондрической, при которой, как извест- 
но, все антидепрессанты вообще дают наименьший тера- 
певтический эффект. 

Особо следует отметить чрезвычайную активность ана- 
франила при лечении затяжных тяжелых психотиче- 
ских депрессий, резистентных к медикаментозной тера- 
пии, что дает основание сравнивать лечебный эффект 
анафранила с электросудорожной терапией, тем более 
что обратное развитие депрессивной симптоматики под 
влиянием анафранила происходит ступенеобразно, .по- 
добно тому, что наблюдается в случаях успешной элек- 
тросудорожной терапии. 

При сравнении анафранила и мелипрамина можно 
обнаружить как сходство этих препаратов, так и разли- 
чия. Сходство анафранила и мелипрамина заключается 
в том, что оба эти препарата являются мощными тимо- 
аналептиками, сочетающими тимоаналептическое дейст- 
вие (которое преобладает) со стимулирующим. Анафра- 
нил, как и мелипрамин, оказывает наиболее отчетливое 
влияние на депрессию. Чем более клиническая картина 
депрессии приближается к классической, тем лучше ре- 
зультаты лечения. В случаях эндогенной депрессии бо- 
лее сложной структуры, как и при лечении мели- 
прамином, нередко требуется комбинация с нейролеп- 
тиками. 
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Несмотря на принципиальное сходство психотропного 
деиствия мелипрамина и анафранила, можно отметить и. 
некоторые различия. Во-первых, стимулирующее звено 
действия анафранила выражено менее заметно. Об этом 
свидетельствует то обстоятельство, что под влиянием ана- 
франила не возникает страх и тревога, которые нередко 
сопровождают активирующий компонент действия мели- 
прамина. Более того, при лечении депрессивных состоя- 
ний, обусловленных шизофренией или органическим за- 
болеванием головного мозга, нередко уменьшается тре- 
вога и страх. Это дает основание говорить об отсутствии 
выраженного стимулирующего влияния в собственно пси- 
хотропном действии анафранила. Второе отличие в дей- 
ствии этих двух препаратов заключается в том, что воз- 
действие анафранила на витально измененный аффект, 
на все варианты депрессивной симптоматики более глу- 
бокое, что, в частности, проявляется при лечении тяже- 
лых, затяжных резистентных (в том числе к имипрами- 
ну) депрессий. Это положение, в частности, доказывает- 
ся и тем, что общая суммарная оценка эффективно-. 
сти мелипрамина, по мнению ряда исследователей, со- 
ставляет 70—76%, тогда как у анафранила она превы- 
шает 80%. 

Третьей отличительной особенностью анафранила яв- 
ляется скорость наступления терапевтического эффекта. 
Антидепрессивное действие анафранила обнаруживается 
со 2—4-го дня терапии, тогда как действие мелипрамина 
становится заметным лишь к 10—14-му дню лечения. 

Большей глубины терапевтического воздействия ана- 
франила и более быстрого наступления терапевтического 
эффекта можно достигнуть, применяя анафранил внут- 
ривенно. Капельное внутривенное введение анафранила 
особенно показано для лечения тяжелых хронических 
депрессий, резистентных к другим антидепрессантам. Те- 
рапевтический эффект анафранила при этом способе вве- 
дения наступает при дозах 25—30, реже 75 мг, в то вре- 
мя как средние терапевтические дозы при приеме внутрь 
составляют 100—200 мг. Обычно уже «на игле» меняется 
самочувствие больных, значительно притупляется чувст- 
во тоски. Побочный эффект при внутривенном вливании 
анафранила практически отсутствует. 

Анафранил хорошо переносится при разных способах 
введения. Побочный эффект в виде сухости слизистых 
оболочек рта, нарушения аккомодации, потливости, 
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слабости и т. п. слабо выражен даже при высоких дозах. 
Головная боль, тремор, дизурические явления, переход 
депрессии в гипоманию, бессонница описываются как 
казуистика. Существует некоторая зависимость между 
выраженностью побочного эффекта и уровнем дозиро- 
вок. 

Изменений в крови, моче, нарушений функции печени 
не наступает даже при длительной терапии анафрани- 
лом. Может несколько снижаться артериальное давле- 
ние. 


Траусабун ! 


Траусабун также относится к антидепрессантам три- 
циклического строения. 

Клинические исследования психотропных свойств 
траусабуна позволили установить отчетливое тимоана- 
лептическое влияние, заключающееся в повышении на- 
строения, более интенсивном, чем у мелипрамина. Боль- 
ные в состоянии депрессии при лечении траусабуном от- 
мечают исчезновение тоски, душевный подъем, возвра- 
щение способности радоваться. Тимоаналептический эф- 
фект траусабуна выражается не только в повышении 
настроения и влечений, но и в смягчении депрессивной 
дереализации и деперсонализации, исчезновении деп- 
рессивного бреда самообвинения, греховности. 

Это антидепрессивное действие препарата сочетается 
со своеобразным стимулирующим и седативным влия- 
нием, характерным только для траусабуна. Выявление 
как стимулирующих, так и седативных свойств трауса- 
буна зависит от уровня дозы: успокаивающее его влия- 
ние обнаруживается лишь при начальных малых или, 
наоборот, высоких дозах, тогда как средние дозы оказы- 
вают стимулирующий эффект. Собственно тимоаналеп- 
тическое действие траусабуна проявляется при разных 
дозировках. 

Благодаря этой особенности траусабуна выявлять то 
седативное, то стимулирующее качество его называют 
препаратом биполярного действия. 

Седативный эффект траусабуна, в частности, прояв- 
ляется нормализацией сна, чувством общего успокоения 
и умиротворения, отсутствием гипоманиакального рече- 


1 Мелитрацен. 











вого и двигательного возбуждения после ликвидации 
депрессивной симптоматики. При лечении траусабуном 
инверсия фазы наблюдается реже, чем при лечении ими- 
прамином, анафранилом и другими антидепрессантами- 
стимуляторами. 

Седативное влияние траусабуна проявляется также 
при лечении тревожных и ажитированных депрессий, 
когда тревожно-депрессивная симптоматика редуциру- 
ется одновременно и не требуется присоединения нейро- 
‘лептиков, как это нередко бывает при лечении подоб- 
ных состояний мелипрамином, анафранилом, новерилом 
и пр. 

Однако такого рода положительная динамика состоя- 
ния отмечается лишь при условии правильного адекват- 
ного подбора дозировок. При депрессиях с заторможен- 
ностью рекомендуются средние дозы траусабуна, при 
тревожных депрессиях — сразу высокие дозы. 

присутствии стимулирующего компонента в дей- 
ствии траусабуна свидетельствует динамика терапии; 
отмечается оживление интеллектуальной деятельности, 
усиление побуждений, стремление к деятельности без 
гиперактивности, а также способность усиливать трево- 
гу, усиливать или провоцировать продуктивную шизо- 
френическую симптоматику, особенно если она не свя- 
зана непосредственно и тесно с депрессией в случаях 
шизоаффективных приступов. 

Как и при лечении другими тимоаналептиками, ре- 
зультаты терапии траусабуном тем лучше, чем «чище» 
была депрессия перед началом терапии. Максимальный 
терапевтический эффект траусабуна обычно наблюда- 
ется между 10-м и 21-м днем от начала терапии. Если 
при дозе траусабуна 75 — 100 мг в течение 3—7 дней не 
появятся первые признаки улучшения, то и в дальней- 
шем при более высоких дозах улучшение обычно не на- 
ступает. Оптимальные дозы траусабуна колеблются 
в пределах 100—300 мг. 

Сравнение траусабуна с другими антидепрессантами 
дает основание говорить, что траусабун обладает толь- 
ко ему присущими особенностями психотропной актив- 
ности, проявляющейся сочетанием мощного тимоанале- 
птического действия с седативным или стимулирую- 
щим в зависимости от уровня дозы. От ингибиторов 
МАО, мелипрамина, анафранила, новерила траусабун 
отличается наличием успокаивающего, седативного вли- 
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яния, а от амитриптилина, тримепримина — стимулиру- 
ющего и незначительного влияния на вегетативную 
сферу. 

По сравнению с другими трициклическими антиде- 
прессантами побочный эффект траусабуна выражен не- 
резко, хотя у Мз больных наблюдается сухость слизи- 
стых оболочек рта, нарушение аккомодации, потливость, 
усталость, тремор и нарушение мочеиспускания. 


Новерил! 


Новерил является представителем особого ряда ди- 
бензепиновых производных. 

Особенностью  психотропного действия  новерила 
является его мощное тимоаналептическое влияние при 
депрессиях и в первую очередь при классических эндоген- 
ных витальных депрессиях с преобладанием затормо- 
женности. Являясь одним из наиболее сильных тимоана- 
лептиков, новерил влияет также и на другие формы 
депрессии, когда в клинической картине, помимо виталь- 
ной тоски, имеют место идеи самообвинения, греховно- 
сти, тревожная ажитация и страх. Это обстоятельство 
дало основание ряду авторов (К1е!о!2, Ро@твег, 1965) 
утверждать, что в психотропном действии новерила, по- 
мимо тимоаналептического и стимулирующего эффектов, 
имеется еще седативный и что та или иная сторона 
действия новерила проявляется в зависимости от 
‘начального состояния больного: он либо редуци- 
рует тревогу и страх, либо повышает моторную ак- 
ТИВНОСТЬ. 

Однако депрессивная ажитация значительно хуже 
поддается терапии новерилом, чем депрессивная затор- 
моженность. В случаях ажитированной меланхолии при 
лечении одним новерилом тревога и беспокойство, свя- 
занные с ней, могут резко усиливаться, поэтому черед- 
ко необходимо присоединение нейролептиков. Не всег- 
да во время терапии новерилом удается без добавления 
снотворных или транквилизаторов достигнуть нормали- 
зации сна. Эти обстоятельства являются доказательст- 
вом того, что, во-первых, седативный компонент в с0б- 
ственно психотропном действии новерила отсутствует 
и, во-вторых, тимоаналептическое влияние новерила со- 





1 Дибензепин. 
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четается более постоянно со стимулирующим. Становит- 
ся понятным, почему новерил весьма эффективен при 





лечении астенических и ступорозных депрессий. Нали- Пир 
чие выраженного стимулирующего эффекта новерила — не ин! 
объясняет то, что в случаях психомоторного возбужде- ских а 
ния недепрессивной природы под влиянием лечения про- мичес] 
исходит обострение симптоматики. ры Изу 
Если сравнивать действие новерила с другими тимо- = дола 
аналептиками-стимуляторами и в первую очередь с ме = его К 
липрамином, можно отметить как общие свойства, так › кое де 
и различия. Общее заключается в наличии выраженного вию Т 
тимоаналептического влияния и сочетания его со стиму- мин И 
лирующим, а отличие — в особенности патоморфоза де- = Тим 
прессивной симптоматики: новерил прежде всего сни ся: ре 
мает моторную и идеаторную заторможенность, что го нас 
выражается в активизации больных, и только позднее = стезии 
постепенно редуцируется чувство витальной тоски. Эта = ых 
особенность новерила обусловливает сходство его с не о Спе 
которыми ингибиторами МАО (трансамин, нуредал), ню = разидс 
от последних он отличается тем, что его тимоаналепти- = тТиСтИЧ 
ческое действие глубже, что особенно видно при лечении гонори 
тяжелых психотических депрессий. Следует, однако, | и. 
указать, что у 204$'` больных наблюдается не стимули- | разидс 
рующий, а седативный эффект, выражающийся не в на- ы рующе 
ступлении бодрости, активности, а, наоборот, в виде — дативн 
пассивности, некоторой сонливости, чувстве приятного = Наи 
утомления, разрядки напряженности. двух п 
Новерил, подобно анафранилу, является тимоанален- — и пра! 
тиком быстрого действия. Его антидепрессивное дейст- | та, пр 
вие, если терапия успешна, начинает проявляться на | хость 
2—4-й день терапии. Если антидепрессивный эффект не ние а: 
обнаруживается в течение 2 нед. (при дозах 240—560 мг), и пр.). 
то он не наступает и в дальнейшем. Пир: 
Новерил хорошо переносится больными, побочный эф- явлени 
фект его выражен меньше, чем у мелипрамина и амитрип- больнь 
тилина. Наблюдающиеся во время `терапии новерилом, я или р 
особенно в первые дни лечения, тахикардия, головокру- | матикь 
жения, сухость во рту, потливость, снижение артери- | Вот. 
ального давления, тошнота и дизурические явления 1 разидо 
слабо выражены и не препятствуют проведению тер д Ной ср 
; пии. Как казуистика во время терапии новерилом опи | психом 
й окардии и случай инсульта у боль- ности. 
саны обострение стенокар боян: С 
ь ного гипертонической болезнью. У пожилых в “Ход 
А МЯГК. 


; возможно развитие делирия. 
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Пиразидол 


Пиразидол — оригинальный отечественный препарат, 
не ингибитор МАО, но отличающийся и от трицикличе- 
ских антидепрессантов наличием четвертого цикла в хи- 
мической формуле. 

Изучение спектра психотропной активности пиразни- 
дола позволило установить основную характеристику 
его клинического действия — мощное тимоаналептичес- 
кое действие, не уступающее в этом отношении дейст- 
вию таких признанных антидепрессантов, как имипра- 
МИН И амитриптилин. 

Тимоаналептическое действие пиразидола проявляет- 
ся редукцией депрессивной симптоматики — тоскливо- 
го настроения, депрессивного бреда, психической ане- 
стезии, моторной и идеаторной заторможенности, а так- 
же соматических проявлений депрессии. 

Специально проведенное сравнительное изучение пи- 
разидола, мелипрамина, амитриптилина и клинико-ста- 
тистический анализ полученных результатов позволяют 
говорить об одинаковой силе тимоаналептического влия- 
ния этих препаратов. Вместе с тем от мелипрамина пи- 
разидол отличается менышей выраженностью стимули- 
рующего действия, а от амитриптилина — меньшим се- 
дативным влиянием. 

Наиболее существенно пиразидол отличается от этих 
двух препаратов не только меньшей выраженностью, но 
и практически полным отсутствием побочного эффек- 
та, присущего трициклическим антидепрессантам (су- 
хость слизистых оболочек рта, потливость, наруше- 
ние аккомодаций, тремор, задержка мочеиспускания 
ипр.). 

Пиразидол гораздо реже, чем мелипрамин, вызывает 
явления гиперстимуляции, которые, в частности у 
больных шизофренией, могут проявиться обострением 
или развитием продуктивной психотической симпто- 
матики. 

В отдельных наблюдениях стимулирующий эффект пи- 
разидола выявляется по мере исчезновения депрессив- 
ной симптоматики, что сопровождается уменьшением 
психомоторного торможения с возвращением актив- 
ности. 

Сходство пиразидола с амитриптилином заключается 
в мягкости, плавности действия без резкой смены на- 
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строения, тем более без перехода депрессии в манию 
или гипоманию. Как правило, не возникает взбудора- 
женности, раздражительности, которые могут иметь ме- 
сто при применении антидепрессантов-стимуляторов. 
Пиразидол обычно не нарушает ночного сна, нередко 
способствует значительному его улучшению, хотя и не 
вызывает сонливости, которая иногда наблюдается при 
терапии амитриптилином. } 

Сочетание в одном препарате двух компонентов — се- 
дативного и стимулирующего, дополняющих основное 
тимоаналептическое влияние, представляет особый ин- 
терес. Аналогичное сочетание характерно для тра- 
усабуна. Возможно, что это явление связано с уров- 
нем применяющихся дозировок: при сравнительно 
небольших дозах более заметен седативный эффект, 
более высокие дозы оказывают стимулирующее вли- 
яние. 

Ряд наблюдений свидетельствует о своеобразном 
регулирующем действии пиразидола: при лечении 
тревожной депрессии происходит уменьшение тревоги, 
при заторможенности имеет место активизация 
больных. 

Как и при применении других антидепрессантоз, ре- 
зультаты терапии пиразидолом зависят не только от 
выраженности тимоаналептического действия препа- 
рата, но и от других факторов — характера депрес- 
сии, нозологической принадлежности заболевания, воз- 
раста, резистентности к медикаментозной терапии 
и пр. 

ЛВ получения эффекта требуются дозы пиразидола 
на 50—100 мг больше по сравнению с дозами мелипра- 
мина и амитриптилина. 

Следующая характерная особенность действия пира- 
зидола состоит в том, что даже в больших дозах (300-— 
400 мг), в том числе (что очень важно) у пожилых боль- 
ных (старше 65—70 лет) и больных с сопутствующими 
соматическими заболеваниями, он обычно не вызывает 
побочного эффекта. Лишь в единичных случаях при тща- 
тельном расспросе выявляются небольшая сухость во 
ВЕ емор, вялость ПОСтИНЕЕ Е ИЗОза: Следует ука: 
зать, что при последовательной замене амитриптизийй 
пиразидолом (и обратно) эти проявления побочное 
фекта несравненно резче выражены при ‘применен 
амитриптилина. 
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Агедал ! 


Агедал по химической структуре близок к трицикли- 
ческим антидепрессантам. 

Собственно психотропное действие агедала включает 
в себя прежде всего мощный и быстро проявляющийся 
тимоаналептический эффект, сочетающийся со стимули- 
рующим и в меньшей степени с седативным. Широкий 
диапазон психотропной активности агедала определяет 
его действенность при лечении различных вариантов 
депрессии — витальных депрессий с заторможенностыю, 
тревожных и ажитированных, атипичных депрессий, т. е. 
агедал эффективен при лечении всех видов депрессий. 
В зависимости от исходного фона клинической картины 
он может оказывать как седативное, так и стимулиру- 
ющее влияние, поэтому агедал можно назвать антиде- 
прессантом с балансирующим действием. 

Терапевтический эффект агедала нарастает медлен- 
но и достигает наивысшего уровня на 3-й нед. приема. 
Увеличение средних доз агедала, при которых наступа- 
ет терапевтический эффект, существенно пе влияет на 
быстроту его наступления. 

Сравнение агедала с мелипрамином показывает, что 
по силе тимоаналептического влияния агедал не толь- 
ко не уступает мелипрамину, но и превосходит его, что 
особенно отчетливо видно при лечении затяжных психо- 
тических депрессий. От мелипрамина агедал отличается 
и более широким диапазоном психотропного действия, 
включающим как стимулирующее, так и седативное зве- 
но. По сравнению с траусабуном проявление стимулиру- 
ющего или седативного свойства агедала не зависит от 
уровня дозы. От амитриптилина агедал отличается ме- 
нее отчетливым седативным влиянием — он никогда не 
вызывает гиперседации. 

Побочное действие агедала принциииально не отли- 
чается от такового других трициклических антидепрес- 
сантов, но выявляется гораздо реже, чем при примене- 
нии мелипрамина, новерила, амитриптилина. В позднем 
возрасте, особенно при сочетании агедала с другими 
психотропными средствами, может возникнуть лекарст- 
венный делирий. О расстройствах внутренних органов 
и патологических сдвигах в крови и моче указании нет. 


1 Ноксиптилен, дибеёнзооксин. 








Нортриптилин ! 


Собстве 
т о действие нортриптилина за. 
со Стимулируюо — тимоаналептического действия 
м: нЕ лишь при сверхвысоких до- 

ВНЫМ. 

Тимоаналентическое действие нортриптилина прояв- 

а ры ыСтро И его, подобно новерилу, можно на- 

моаналептиком. Нортриптилин обладает 
достаточно широким спектром психотропной активнос- 
ти. Сила его тимоаналептического действия почти не ус- 
тупает имипрамину и амитриптилину. Подобно новерилу, 
стимулирующий эффект нортриптилина опережает соб- 
ственно тимоаналептический: моторная заторможен- 
ность и недостаточность побуждений начинают исчезать 
со 2—5-го дня терапии, а выравнивание настроения от- 
мечается лишь через 1 нед. 

Следовательно, по особенностям психотропного дей- 
ствия нортриптилин ближе к имипрамину, особенно 
к ингибиторам МАО, чем к амитириптилину, хотя и явля- 
ется производным дибензоциклогептадиена. Эти каче- 
ства нортриптилина объясняют, почему он наиболее эф- 
фективен при лечении депрессий неглубоких и средней 
тяжести, особенно если клиническая картина перед на- 
чалом терапии определяется как депрессия с затормо- 
женностью, психической анестезией, бредом самообви- 
нения. 

Тревожные и атипичные депрессии (включая ипохон- 
дрическую) можно с успехом лечить нортриптилином, 
если комбинировать его с нейролептиками, ибо седатив- 
ное и анксиолитическое действие у нортриптилина, как 
указывалось выше, отсутствует и без добавления нейро- 
лептиков нортриптилин усиливает тревогу и страх 

Нортриптилин оказывает слабое побочное действие. 
Хотя побочный эффект и возникает, особенно у лиц по- 
жилого возраста, он не мешает проведению терапии. 
Как и другие трициклические тИМОЗНАПЕНТИКИ, ВО 
триптилин может вызывать сухость сле о ых 
рта, нарушение аккомодации, тремор, о спутан- 
рушения и пр. У пожилых возможно развити дея 
ности. Описаны инверсии фазы под влиянием нортр 


тилина. 
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Нуредал! 


Ниамид. относится 
гибиторов МАО. 


Особенность психотропного действия нуредала заклю- 
чается в сочетании тимоаналептического эффекта со 
стимулирующим, причем проявление стимулирующего 
действия опережает тимоаналептический эффект, что 
требует большой осторожности, особенно при амбула- 
торном лечении. Быстрое уменьшение моторной затор- 
моженности при более медленном проявлении собствен- 
но тимоаналептического действия или недостаточной 
его выраженности может привести к осуществлению су- 
ицидальных тенденций, так часто встречающихся при 
депрессиях. 

Эффективность нуредала разными авторами оценивает- 
ся неодинаково. Одни сообщают о высокой эффективности 
нуредала, в частности при лечении затяжных, так называ- 
емых хронических депрессий с заторможенностью и ипо- 
хондрических депрессий (КИпе, 1959; НаПаз, 1963; М1- 
га1ец, 1963). Другие считают препарат неэффективным 
при лечении тяжелых депрессий, особенно протекающих 
с тревогой (В. М. Шаманина, Е. К. Лобова, 1964; 
Т. Я. Хвиливицкий, Ю. Л. Нуллер, 1966, Веггапа, 1961, 
и др.). : 

Наш опыт свидетельствует о том, что эффективность 
нуредала в большей степени, чем при применении других 
антидепрессантов, зависит от способа его введения и ве- 
личины дозы. Так, при капельном внутривенном влива- 
нии не только значительно возрастает тимоаналептиче- 
ское действие, но и сокращается или полностью исчезает 
разрыв во времени между тамоаналептическим и стиму- 
лирующим эффектом. Путем трансфузий удается полу- 
чить вполне удовлетворительные и хорошие результаты 
даже у тех больных, у которых отмечалась резистентность 
к другим антидепрессантам, включая анафранил, агедал, 
траусабун и пр. 

Методика внутривенного применения нуредала очень 
проста. Ампулированный нуредал для инъекций раство- 
ряют в 250—300 мл физиологического раствора и вводят 
капельно со скоростью 60 капель в минуту. На курс обыч- 
но требуется 3—12 вливаний, после чего препарат дают 


к группе антидепрессантов — ин- 


1 Ниамид. 
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внутрь. Следует учесть, что количество нуредала, приме- 
няемого внутрь и внутривенно, различно: внутривенно 
одномоментно вводят 500—1500 мг, тогда как при приеме 
внутрь дозы колеблются от 150 до 750 мг, т. е. дозы, вво- 
димые внутривенно, значительно выше. В этом отноше- 
нии нуредал отличается от других антидепрессантов, ко- 
торые могут применяться внутривенно (от анафранила, 
амитриптилина и тримепримина) и дозы которых при 
внутривенном введении в 3—4 раза ниже назначаемых 
внутрь. 

Наилучшие результаты получены при лечении нуреда- 
лом простого меланхолического синдрома с преоблада- 
нием заторможенности не только в рамках маниакально- 
депрессивного психоза, но и шизофрении. 

Редукция депрессивной симптоматики при капельном 
внутривенном введении нуредала происходит следующим 
образом. Уже во время первых 2—3 вливаний отмечает- 
ся притупление чувства тоски, тяжести за грудиной и, что 
обычно не свойственно ингибиторам МАО, в частности 
нуредалу при приеме внутрь. Одновременно с притупле- 
нием тоски наступает чувство успокоения, безмятежно- 
сти, а иногда некоторой сонливости. Оживление мотори- 
ки, которое обычно наблюдается при приеме -нуредала 
внутрь или внутримышечном введении, при внутривен- 
ном введении менее заметно. Уменьшение моторной за- 
торможенности происходит параллельно с притуплением 
чувства тоски. 

Преимущество внутривенного способа введения препа- 
рата сказывается еще и в том, что побочный эффект на- 
блюдается крайне редко, несмотря на то что дозы нуре- 
дала гораздо выше. 

Особенности психотропного действия нуредала опреде- 
ляют и показания к его применению. Он наиболее пока- 
зан для лечения депрессий с преобладанием моторной и 
идеаторной заторможенности, вялости, аспонтанности, 
апатии. Лечение тревожных и ипохондрических депрес- 
сий нуредалом может быть успешным в случаях комби- 
нации его с нейролептиками или большими дозами 
транквилизаторов. 

Сравнение нуредала с мелипрамином показывает, что 
от мелипрамина нуредал отличается более быстрым про- 
явлением психотропного действия, более выраженным 
стимулирующим эффектом и менее мощным тимоана- 
лептическим влиянием. По сравнению с другими анти- 
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депрессантами — ингибиторами МАО 
трансамина) тимоана 
ражено сильнее. 


Побочный эффект нуредала обычно незначителен и 
Н ча- 
ще всего проявляется артериальной гипотензией. соп о- 
вождающейся чувством слабости, иногда ЛОБОК, 
ем и тремором. Как казуистика упоминаются нарушения 
мочеиспускания, отеки, красно-зеленая цветовая слепота 
Ряд авторов отмечают благоприятное влияние нуреда- 
ла на сопутствующие соматические заболевания (язвен- 
ная болезнь, бронхиальная астма, диабет, стенокардия) 
а также уменьшение болевого синдрома при полиартри- 
тах и даже неоперабельных опухолях. 


(за исключением 
лептическое действие нуредала вы- 


Трансамин ! 


Трансамин относится к ингибиторам МАО, негидрази- 
новым производным. 

Особенностью психотропного ‘действия трансамина, 
как и других ингибиторов МАО, является сочетание вы- 
раженного тимоаналептического действия со стимулиру- 
ющим. Оба они проявляются очень быстро, обычно уже 
со 2—3-го дня терапии. 

Особенности психотропного действия трансамина объ- 
ясняют тот факт, что трансамин наиболее эффективен 
при лечении депрессивных состояний с преобладанием 
моторной или идеаторной заторможенности не только в 
рамках типичной эндогенной депрессии, в то время как 
при лечении тревожных или атипичных депрессий неред- 
ко наблюдается усиление тревоги, беспокойства, бредо- 
вых и галлюцинаторных явлений, особенно если эта 
симптоматика обусловливается шизоаффективным при- 
ступом. Для лечения этих вариантов депрессии транс- 
амин успешно применяется в сочетании с нейролептиками 
(с нейролептиками-седатиками типа тизерцина или тио- 
ридазина для устранения тревоги или же с нейролепти- 
ками типа трифтазина — галоперидола для воздействия 
на галлюцинаторно-бредовую симптоматику). 

По сравнению с мелипрамином стимулирующий эффект 
трансамина выражен резче, а тимоаналептическое влия- 
ние несколько слабее. Трансамин по сравнению с други- 
ми ингибиторами МАО обладает более мощным тимоана- 
лептическим действием. 


1 Транилципромин. 
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диабет, язвенная болезнь, стенокардия и т. п.) трансамин, 


как и нуредал, положительно влияет на эти соматические 
заболевания (например, во время лечения трансамином 
приступы бронхиальной астмы делаются более редкими, 
а потребность в инсулине при диабете снижается). 
аблюдения клиницистов показали, что трансамин, 
применяемый в средних дозах (20—60 мг), не вызывает 
тяжелых побочных явлений и осложнений, если помнить 
о несовместимости трансамина с трициклическими анти- 
депрессантами, наркотиками и некоторыми пищевыми 


продуктами. Из побочных эффектов наиболее часто встре- 
чается гипотензия. 


Хлорацизин 


Хлорацизин — оригинальный отечественный препа- 
рат — является производным фенотиазина, по строению 
близок к аминазину. 

По особенностям психотропной активности хлорацизин 
ближе всего стоит к имипрамину, так как сочетает в себе 
тимоаналептическое и стимулирующее действие, однако 
выраженность тимоаналептического влияния у хлораци- 
зина по сравнению с мелипрамином значительно меньше. 
Для лечения тяжелых депрессий, протекающих с депрес- 
сивным бредом самообвинения, депрессивно-деперсона- 
лизационными и депрессивно-ипохондрическими состоя- 
ниями, препарат недостаточно эффективен и не имеет 
преимущества перед мелипрамином. ь 

При лечении тревожно-депрессивных состояний хлора- 
цизином нередко вследствие выраженности стимулирую- 
щего компонента действия хлорацизина усиливается тре- 
вога и двигательное беспокойство. 

Несмотря на изложенные выше особенности психотроп- 
ной активности, хлорацизин представляет значительную 
ценность для лечения депрессивных и тревожно-депрес- 
сивных состояний, обусловленных сосудистым заболева- 
нием головного мозга. 

У некоторых больных, безуспешно лечившихся по пово- 
ду депрессии мелипрамином, добавление небольших доз 
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хлорацизина способствует значительному улучшению со- 
стояния. 

Побочный эффект хлорацизина чаще всего проявляет- 
ся сухостью слизистых оболочек рта, нарушением акко- 
модации, головокружением, незначительным снижением 
артериального давления. Изменений со стороны крови, 
мочи, не отмечено. 

При передозировке или индивидуальной повышенной 
чувствительности могут иметь место слабость, задержка 
мочеиспускания, головная боль и головокружения. Из- 
редка могут возникать состояния спутанности с яркими 
зрительными галлюцинациями. Осложнения со стороны 
печени, почек не описаны. 


Индопан 


Индопан — оригинальный отечественный препарат, от- 
носится к негидразиновым ингибиторам МАО. 

Особенностью психотропного действия индопана явля- 
ется резкое преобладание стимулирующего действия над 
тимоаналептическим. Индопан не нашел широкого при- 
менения как антидепрессант и его назначение оправдано 
лишь при нетяжелых депрессивных состояниях с преоб- 
ладанием заторможенности, вялости, недостаточности по- 
буждений. 

В то же время эффективность индопана чрезвычайно 
высока при лечении различного генеза астенических, ас- 
тено-депрессивных состояний, состояний вялости, аспон- 
танности, а также апато-абулических расстройств в рам- 
ках шизофрении. 

Побочный эффект, кроме явлений гиперстимуляции, 
может проявляться нерезким понижением артериально- 
го давления, тремором, аллергическими кожными высы- 
паниями. 


АНТИДЕПРЕССАНТЫ-СЕДАТИКИ 


Амитриптилин ! 


Амитриптилин по химической структуре близок к ими- 
прамину. 

Особенностью собственно психотропного действия ами- 
триптилина является сочетание мощного тимоаналеп- 
тического действия с седативным и незначительным 


1! Триптизол. 
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стимулирующим. Наличие выраженного седативного ком- 
понента в спектре психотропной активности амитриптили- 
на резко отличает его от антидепрессантов-стимуляторов 
(мелипрамин, анафранил, агедал, траусабун и особенно 
ингибиторы МАО) и сближает его с антидепрессантами- 
седатиками, такими, как сурмонтил, протиаден, фтораци- 
зин и даже нейролептиками (тизерцин, тиоридазин, хлор- 
протиксен). В процессе изучения свойств амитриптилина 
выявилось, что он обладает сравнительно сильным про- 
тивосудорожным влиянием, почти равным действию ди- 
лантина. 

Обладая широким спектром психотропной активности, 
амитриптилин эффективен при лечении депрессий раз- 
личной тяжести и нозологической принадлежности, хоро- 
шо переносится даже больными пожилого возраста. Ма- 
лая токсичность препарата является предпосылкой для 
его широкого применения не только в стационаре, но ив 
амбулаторной практике. 

Преимущество амитриптилина перед многими трицик- 
лическими антидепрессантами, в частности мелипрами- 
ном, состоит не только в лучшей переносимости вследст- 
вие слабо выраженного побочного эффекта, но главное 
в наличии седативного действия этого препарата, что 
значительно расширяет показания к его назначению и, 
в частности, позволяет с успехом применять для лечения 
тревожных, ажитированных и атипичных депрессий. 

Динамика клинической картины в случаях тревожной 
депрессии под влиянием амитриптилина сводится к по- 
степенной редукции тревоги и депрессии, причем вначале 
более заметно влияние на тревожный компонент. В свя- 
зи с выраженностью седативного действия амитриптили- 
на при лечении депрессивных состояний с преобладанием 
заторможенности эффект терапии иногда не бывает пол- 
ным, хотя редукция депрессивных симптомов налицо. 
В этих случаях нередко остаются некоторая вялость, 
иногда сонливость, недостаток инициативы. 

Амитриптилин, будучи «большим» тимоаналептиком, 
наиболее эффективен при лечении истинно аффективных 
психозов и в первую очередь маниакально-депрессивно- 
го психоза, особенно тех форм депрессии, которые проте- 
кают с тревогой, страхом, возбуждением, «внутренним 
напряжением». В случаях, когда бред, галлюцинации, 
возбуждение непосредственно связаны с депрессией, под 
воздействием амитриптилина они редуцируются вплоть 
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до полного исчезновения вслед з 
ва тоски. 

Исходя из особенностей психотропного действия ами- 
триптилина следовало ожидать, что этот препарат будет 
особенно эффективен при лечении инволюционной мелан- 
холии, однако наблюдения не подтверждают этого. 

Сочетание тимоаналептического действия амитрипти- 
лина с седативным позволяет успешно применять препа- 
рат для лечения некоторых состояний при шизофрении, 
протекающих с преобладанием аффективных нарушений, 
когда такой тимоаналептик, как мелипрамин, нередко 
усиливает галлюцинаторно-бредовые переживания. Как 
и следовало предполагать, исходя из особенностей пси- 
хотропного действия амитриптилина, последний, устра- 
няя аффективные нарушения, обычно не усиливает 
продуктивную симптоматику при шизоаффективных 
психозах. 

Данные клинического изучения амитриптилина позво- 
ляют утверждать, что препарат обладает наиболее бла- 
гоприятным влиянием на депрессии при шизофрении, от- 
четливое тимоаналептическое влияние его сочетается с 
психолептическим. Избирательно действуя на аффектив- 
ный компонент сложного синдрома, амитриптилин как 
бы не затрагивает бред, галлюцинации, психические ав- 
томатизмы, не только не усиливая их, но иногда оказы- 
вая положительное седативное влияние. 

Как седативная, так и тимоаналептическая сторона 
действия амитриптилина при соответствующих клиниче- 
ских показаниях может быть усилена путем добавления 
нейролептиков или антидепрессантов-стимуляторов (ис- 
ключая ингибиторы МАО). 

В последние годы разработан метод внутривенного ка- 
пельного введения амитриптилина, позволяющий полу- 
чить более быстрый и качественный эффект. Внутривен- 
ное применение амитриптилина имеет ряд преимуществ 
перед другими способами введения не только вследствие 
более быстрого наступления терапевтического эффекта 
(иногда седативное действие амитриптилина проявляет- 
ся уже во время первого вливания, «на игле»), но и пото- 
му, что для получения терапевтического эффекта требу- 
ются меньшие дозы препарата (25—75 мг в сутки). Кро- 
ме того, побочный эффект при внутривенном введении 
препарата почти полностью отсутствует, что краине важ- 
но для больных преклонного возраста. 


а исчезновением чувст- 
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Для внутривенного употребления ампулированный 
амитрийтилин (25—75 мг) разводят в 250—300 мл фи- 
зиологического раствора и вводят капельно со скоростью 
60 капель в минуту; на курс требуется 5—12 вливаний. 
После этого препарат дают внутрь в более высокой дозе 
(например, внутривенно 50 мг амитриптилина, внутрь — 
100—150 мг). 

Клиника терапии при внутривенном введении препа- 
рата не имеет существенных отличий от того, что наблю- 
дается при приеме амитриптилина внутрь, т. е. обнару- 
живается сочетание седативного и тимоаналептического 
действия, однако седативный компонент проявляется в 
большей мере; иногда отмечается и сомнолентный эф- 
фект. 

Если взять за основу сравнения эффективности анти- 
депрессантов такую ведущую характеристику, как сте- 
пень тимоаналептического действия, то амитриптилин яв- 
ляется не менее сильным препаратом, чем мелипрамин, 
анафранил, траусабун, новерил, но от.этих препаратов 
амитриптилин отличается наличием седативного дейст- 
вия, вследствие чего переход в гипоманию после ликви- 
дации депрессивных симптомов под воздействием ами- 
триптилина практически не наблюдается. 

Сведения об оптимальных дозировках амитриптилина 
весьма различны, однако большинство исследователей 
считают наиболее целесообразным применение умерен- 
ных доз (150—225 мг), хотя допустимы и более высокие 
дозы — до 300 и даже 350. мг. 

Побочные явления амитриптилина по сравнению с ими- 
прамином выражены нерезко. Тяжелые осложнения край- 
не редки. Наиболее часто наблюдаются сонливость, сла- 
бость, сухость во рту, тремор, нарушение аккомодации, 
головная боль и головокружения, запор, задержка мочи. 
У пожилых больных могут возникать делириозные со- 
стояния. 


Протиаден 


Протиаден по своей химической структуре близок к 
амитриптилину. : 

Изучение спектра психотропной активности протиаде- 
на позволяет отнести его к тимоаналептикам-седатикам, 
т. е. препаратам, у которых тимоаналептическое дейст- 
вие сочетается с седативным. Сравнительное изучение 
° протиадена с другими тимоаналептиками-седатиками 
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показало, что все они при принципиа 
ре психотропного действия имеют и 
чия, заключающиеся в разном соот 
тического и седативного эффектов. 

Сравнение собственно тимоаналептического действия 
протиадена и амитриптилина показало, что в этом отно- 
шении протиаден уступает амитриптилину. Если же по 
данному показателю сравнивать протиаден с тримепри- 
мином или Ффторацизином, то преимущество будет у 
протиадена. Изучение выраженности другого компонента 
действия протиадена — седативного, проводимое такжев 
сравнительном плане, показало, что и в этом отношении 
протиаден занимает промежуточное положение. Седатив- 
ный эффект протиадена выражен сильнее, чем амитрип- 
тилина, но меньше, чем тримепримина и фторацизина, 
которые по силе и выраженности седативного действия 
приближаются к таким нейролептикам, как тиоридазин, 
тизерцин. Седативный эффект протиадена по сравнению 
с фторацизином мягче, не сопровождается чувством по- 
давленности, его анксиолитическое действие проявляется 
медленнее. 

В отличие от других «больших» антидепрессантов (ме- 
липрамин, траусабун) протиаден не характеризуется сти- 
мулирующим действием или проявляет его весьма в не- 
значительной степени. Доказательством является то об- 
стоятельство, что даже в больших дозах он практически 
не вызывает явлений гиперстимуляции (переход депрес- 
сии в манию, расщепление депрессивно-параноидной и 
тревожно-депрессивной симптоматики, обострения про- 
дуктивных шизофренических симптомов), как нередко 
имеет место при лечении, например, мелипрамином. 

Таким образом, имеются все основания считать проти- 
аден тимоаналептиком-седатиком с только ему присущим 
спектром психотропной активности — значительной вы- 
раженностью как тимоаналептического, так и седативно- 
го и отсутствием стимулирующего эффекта. 

Поскольку ценность того или иного антидепрессанта, 
помимо выраженности тимоаналептического Е 
определяется выраженностью побочного эффекта и сп 
собностью вызывать осложнения, преимущества протиа- 
денав этом отношении несомненны. 

Несмотря на то что побочные эффекты протиадена в 
виде сухости слизистых оболочек рта, а нару 
шения аккомодации, ощущения физической слабости име 
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ют место, особенно при высоких дозах или у лиц с сосу- 
дисто-органической недостаточностью головного мозга, 
степень их выраженности меньше, чем при применении 
других тимоаналептиков-седатиков, за исключением аза- 
фена и инсидона. 

Терапевтическое влияние протиадена характеризуется 
одновременным проявлением седативного и тимоаналеп- 
тического действия. В. случаях лечения тревожных де- 
прессии происходит постепенная редукция депрессивной 
симптоматики (чувства тоски, безысходности, депрессив- 
ного бреда самообвинения и греховности, психической 
анестезии и пр.) с одновременным исчезновением трево- 
ги, страха, напряженности, причем иногда субъективное 
ощущение улучшения отста®т от признаков объективного 
улучшения. Часто вначале меняются внешний вид и пове- 
дение больного (менее грустное выражение лица, исчез- 
новение тревожного беспокойства, появление большего 
интереса к внешним впечатлениям, окружающему миру, 
оживление мимики и речи). Позднее уменьшаются и по- 
степенно исчезают депрессивные жалобы. 

Относительная слабость собственно тимоаналептиче- 
ского действия протиадена может быть усилена за счет 
добавления небольших доз таких ‘антидепрессантов, как 
мелипрамин, анафранил и т. п. 

Иная динамика состояния наблюдается при лечении 
протиаденом депрессивных состояний, протекающих с 
психомоторной заторможенностью. И при этом варианте 
депрессии уменьшается чувство тоски, исчезает виталь- 
ная окраска депрессии, бледнеют депрессивные жалобы, 
однако полного выхода в ремиссию иногда не наступает, 
так как остаются вялость, заторможенность, недостаток 
бодрости, инициативы, т. е. при значительном улучшении 
состояния нередко больные не чувствуют себя полностью 
выздоровевшими. При лечении протиаденом депрессив- 
ных состояний с преобладанием психомоторной затормо- 
женности почти всегда требуется усиление тимоаналеп- 
тического влияния протиадена путем добавления анти- 
депрессантов-стимуляторов. 

Определенное преимущество протиадена выявлено при 
лечении атипичных депрессий и депрессий с инволю- 
ционной  патопластикой,  тревожно-ипохондрических 
состояний, которые обычно представляют боли 
трудности терапии и требуют комбинированного л 
чения. 
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Несмотря на то, что эффективность лечения проти- 
аденом этих видов депрессии ниже, чем при лечении 
тревожных депрессий, у большинства больных отмечает- 
ся положительная динамика состояния, выражающаяся 
в частичной или полной редукции не только депрессивной 
симптоматики, но и симптоматики недепрессивного ха- 
рактера со значительным уменьшением страха, тревоги. 
Однако для наиболее полного эффекта почти всегда 
требуется усилить ту и другую сторону действия проти- 
адена соответственно антидепрессантами, транквилиза- 
торами и нейролептиками. 


Тримепримин ! 


Тримепримин по структуре имеет сходство как с ими- 
прамином, так и с тизерцином. 

Психотропное действие тримепримина характеризуется 
сочетанием тимоаналептического действия с седативным. 
Обе стороны действия выражены равномерно, и динами- 
ка состояния под воздействием тримепримина, несмотря 
на различный исходный фон, имеет много общего. Изме- 
нения в самочувствии больные характеризуют как успо- 
коение и выравнивание настроения, причем преобладает 
успокаивающее влияние. Это успокоение приближается 
к состоянию психической индифферентности, которое 
бывает при лечении тизерцином, однако оно сочетается 
не с придавленностью, а с состоянием довольства. 

Как и у других психофармакологических средств, осо- 
бенности психотропного действия тримепримина опреде- 
ляют клинические показания к его применению. Он наи- 
более эффективен при лечении тревожных психотических 
депрессий средней тяжести, а также реактивных и невро- 
тических депрессий. Тримепримин несостоятелен при ле- 
чении депрессий с преобладанием в клинической картине 
заторможенности и депрессивно-параноидных состоянии, 
которые лучше поддаются комбинированной терапии. 

Отличие тримепримина от мелипрамина заключается 
в наличии у первого из них седативного звена действия 
и меньшей силе тимоаналептяческого влияния. По затор- 
маживающему и седативному влиянию тримепримин 
—| имеет определенное сходство с тизерцином, которое, од- 
нако, у тримепримина не достигает такой силы, как 
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у тизерцина. Тримепримин не вызывает и резкой мышеч- 
ной слабости, характерной для тизерцина, хотя у боль- 
шинства больных отмечались весьма стойкие жалобы 
на мышечную слабость, бессилие, особенно в начале те- 
рапии при применении обычных доз (150—350 мг). 

Путем внутривенного капельного введения тримепри- 
мина можно значительно повысить его эффективность. 
Методика внутривенного капельного введения триме- 
примина аналогична той, что описана при внутривен- 
ном  вливании амитриптилина: 75—200 мг триме- 
примина разводят в 250—300 мл физиологического рас- 
твора и медленно (60 капель в минуту) вводят внутри- 
венно; на курс 5—12 вливаний. Затем препарат назна- 
чают внутрь. : 

Неврологический и соматический побочный эффект 
тримепримина несет в себе признаки побочного эффекта 
как нейролептиков, так и антидепрессантов: тримепри- 
мин вызывает экстрапирамидные расстройства, а при 
применении высоких доз (выше 400 мг) — судорожные 
припадки. Соматический побочный эффект проявляется 
гипотонией, сухостью слизистых оболочек рта, потли- 
востью, нарушением аккомодации. 


Фторацизин 


Фторацизин — оригинальное отечественное психотроп- 
ное средство, сочетающее антидепрессивное и седативное. 
действие, а также являющееся корректором нейролепти- 
ческих экстрапирамидных нарушений. 

Изучение особенностей психотропного действия фтор- 
ацизина (Г. Я. Авруцкий, В. В. Громова, 1972) позво- 
лило установить, что он является тимоаналептиком- 
седатиком. 

Сравнение эффективности фторацизина и амитрипти- 
лина показывает, что оба препарата при принципиально 
общем спектре психотропной активности имеют сущест- 
венные различия, основным из которых является значи- 
тельно большая выраженность седативного компонента 
у фторацизина. У фторацизина седативное действие при- 
обретает степень самостоятельной характеристики пре- 
парата, достигая в ряде случаев по выраженности сход- 
ства с нейролептической активностью, что клинически 
проявляется способностью препарата уменьшать возбуж- 
дение, а иногда и купировать его. 
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Несмотря на выраженность седативного действия, 
фторацизин лишь внешне сходен с нейролептиками, от. 
личаясь от последних рядом признаков и прежде всего 
отсутствием способности вызывать экстрапирамидные 
побочные явления. 

Сравнительное изучение фторацизина и других анти: 
депрессантов по выраженности основного его качест- 
ва — тимоаналептического — позволяет утверждать, что 
препарат относится к ряду активных антидепрессантов, 
однако выраженность тимоаналептического действия 
фторацизина меньше, чем мелипрамина и амитриптили- 
на. Стимулирующий эффект фторацизина отсутствует. 

Влияние фторацизина на депрессивную симптоматику 
характеризуется тем, что в 1-ю неделю терапии фтораци- 
зином прежде всего изменяется аффективный фон — 
уменьшаются или исчезают тревога, страх, напряжен- 
ность. Несколько позднее (реже одновременно с этим 
медленно и постепенно идет редукция депрессивной 
симптоматики — уменьшается или исчезает чувство тос- 
ки, безысходности, безнадежности, идеи малоценности, 
самообвинения устраняются, уступая место ровному на- 
строению с правильной оценкой ситуации и будущего. 

В отличие от многих антидепрессантов применение 
даже высоких доз фторацизина не вызывает перехода 
депрессии в маниакальное или гипоманиакальное состо- 
яние, а у больных шизофренией обычно не наблюдает- 
ся усиления или появления продуктивной психопатоло- 
гической симптоматики. . 

С учетом. особенностей психотропного действия фтор- 
ацизина становится понятным, что фторацизин наиболее 
эффективен при лечении тревожной депрессии, причем 
в ряде случаев даже более эффективен, чем комбинация 
антидепрессанта типа имипрамина с нейролептиками. 

Фторацизин имеет преимущества при лечении аффек- 
тивных психозов, протекающих с частой сменой фаз, 
а также для лечения различных вариантов шизофрениче- 
ских депрессий. 

В ходе клинического испытания фторацизина выяви- 
лась подтвержденная большим числом наблюдений 
очень ценная способность фторацизина корригировать 
экстрапирамидные нарушения, возникающие при неиро- 
лептической терапии (А. Ю. Магалиф, 1971. 

Побочный эффект при лечении фторацизином у. ос- 
новной массы больных выражался в сухости слизистых 
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оболочек рта, нарушении аккомодации, вялости, физи- 
ческой слабости, мышечно-суставных болях, диспенси- 
ческих явлениях. К осложнениям фторацизина можно 
отнести единичные случаи задержки мочеиспускания 
и состояния спутанности, которые имели место у пожи- 


лых больных при изменении дозировок. 


При динамическом исследовании соматического со- 
стояния больных, лечившихся фторацизином, не обнару- 
жено изменений в формуле крови, функции печени, ар- 


териального давления и ЭКГ. 





Азафен 


Особенностью психотропного действия азафена яв- 
ляется сочетание тимоаналептического действия с не- 
резко выраженным седативным и стимулирующим, что 
дает основание говорить о балансирующем влиянии 
азафена. При лечении депрессивных состояний с преоб- 
ладанием заторможенности прежде всего выявляется ак- 
тивизирующее влияние азафена (оживление моторики, 
влечений, побуждений к деятельности). При лечении тре- 
вожно-депрессивных состояний (без выраженной ажи- 
тации) более заметен седативный эффект, проявляю- 
щийся уменьшением тревоги, внутреннего беспокойства, 


раздражительности и улучшением ночного сна. 


добавляя тизерцин, тиоридазин, хлорпротиксен 


лишь при комбинированной терапии азафеном. 


®  лептиками. 





# 
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Если сравнивать выраженность тимоаналептического 
действия азафена и мелипрамина, то в этом отношении 
азафен значительно уступает мелипрамину и особенно 
траусабуну и анафранилу. При затяжных тяжелых пси- 
хотических депрессиях азафен недостаточно эффективен. 
Если сравнивать седативное влияние азафена с амитри- 
птилином, тримепримином или фторацизином, то и в этом 
отношении азафен значительно слабее. Хотя азафен 
и показан при лечении тревожных депрессий, седативную 
сторону его действия нередко приходится усиливать, 


и пр. 


Значительное улучшение при лечении азафеном отме- 
чается в случаях эндогенной депрессии средней тяжести 
с явлениями психической анестезии, тревоги, ипохондри- 
ческими включениями, нерезко выраженным бредом 
депрессивного характера. При лечении депрессивно- 
параноидных состояний улучшения удается достигнуть 


и нейро- 
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Положительным качеством азафена является весьма 
малая выраженность побочного эффекта, что позволяет 
широко применять препарат в геронтологической прак- 
тике, а также для лечения больных с эндогенной депрес- 
сией, осложненной тяжелыми соматическими заболева- 


ниями, особенно протекающими с явлениями выражен- 
ной астении. 


Инсидон ! 


Инсидон относится к производным дибензазепина. 

Клинические исследования инсидона показали, что 
у этого препарата широкий диапазон действия. Прежде 
всего следует отметить умеренные антидепрессивные 
своиства, что дает основание отнести его к малым анти- 
депрессантам. При лечении тяжелых депрессивных со- 
стояний инсидон малоэффективен. Он показан только 
при нетяжелых депрессиях. 

Для действия инсидона характерно не столько повы- 
шение настроения, сколько стабилизация аффективного 
фона. 

Умеренное антидепрессивное действие инсидона соче- 
тается с седативным, транквилизирующим, и эта сторо- 
на его действия особенно заметна в первые дни терапии, 
когда отмечается сонливость, вялость, чувство успокое- 
ния. Отмечено положительное действие инсидона при 
нетяжелых тревожно-депрессивных состояниях, страхах, 
фобиях. 

Инсидон влияет на функциональные нарушения со 
стороны внутренних органов — сердечно-сосудистые нев- 
ротические расстройства, дискинезии кишечно-желудоч- 
ного тракта и моче-половых органов, вегетодистонии, 
диэнцефальные нарушения. Способность инсидона устра- 
нять различного рода дисфункции дала основание образ- 
но называть инсидон «психосоматическим гармонизато- 
ром» и широко применять его в клинике внутренних бо- 
лезней, как составную часть комплексного лечения при 
инфаркте миокарда, гипертонической болезни, стенокар- 
дии, бронхиальной астме и т. п. ; 

Инсидон почти не вызывает побочных явлений, хотя 
при высоких дозах возможно ощущение вялости, слабо- 
сти, сухости рта, головокружения. 


' Опипрамол. 








ТРАНКВИЛИЗАТОРЫ ! 


Транквилизаторы в последние годы получили широ- 
кое распространение и в настоящее время относятся 
к числу препаратов, наиболее часто назначаемых врача- 
ми в развитых странах. Использование транквилизаторов 
не только в психиатрической, но и в общемедицинской 
практике наряду со все время увеличивающимся числом 
лекарственных веществ, обладающих транквилизирую- 
щим эффектом, требует четкого представления об общем 
и элективном в характере клинического действия как 
всей этой группы психотропных препаратов в целом, так 
и каждого препарата в отдельности. Между тем в клас- 
сификации транквилизаторов, сравнительной оценке их 
действия и дифференцированных показаниях к назначе- 
нию до настоящего времени остается много нерешенных 
вопросов 

В первых классификациях психотропных препаратов 
транквилизаторы обычно объединялись с нейролептика- 
ми в группу психолептических препаратов. Так, в клас- 
сификации ПОеау (1961) транквилизаторы составляют 
лишь подгруппу в группе психолептиков, причем ее ха- 
рактеристика и границы лишены четкости. В. В. Заку- 
сов (1964, 1966) описывает большие и малые транквили- 
заторы в одной группе транквилизирующих веществ, 
относя к первым нейролептические («нейроплегические»), 
а ко вторым — атарактические препараты. З{асВ и Рб|- 
Фтоег (1966), исходя из наличия или отсутствия анти- 
психотического эффекта, предложили делить психофар- 
макологические средства на.три группы: не имеющие 
антипсихотического действия, обладающие им и отлича- 
ющиеся психотомиметическим влиянием. Транквилиза- 
торы в этой классификации наряду с гипнотиками и сти- 
муляторами центральной нервной системы отнесены 
к препаратам, не обладающим антипсихотическим эф- 
фектом. 

Некоторые исследователи (Вегоег, 1954, 1957; Воуеь 
1963 и др.), не отрицая наличия у транквилизаторов 
психотропного влияния, на первое место в ряду их фар- 





' Раздел написан доктором мед. наук Ю. А. Александровским. 


126 




































макол 
миоре 
носят 
диазе 
центр 
ми Ц 
вател! 
ду с 
мулят 
доват. 
ных п 
Ана 
сТвии 
много‹ 
ривате 
ляется 
ной а! 
неврот 
же пре 
фектов 
судоро 
Соате 
транкв 
оценен 
роль к 
практи; 
ным и. 
тическо 
И «поб. 
медика: 
что поб 
фекту, 
к трав 
противо 
ствию, 
ного вл 
примен. 
но ив 
Разде 
транкви 
психотр 
тельной 
ническо: 
шенным 








№ а ————° 


макологической и клинической активности выдвигают 
миорелаксирующую способность. В связи с этим они от- 
носят транквилизаторы (мепробамат, хлордиазепоксид, 
диазепам) не к психотропным препаратам, а к группе 
центральных миорелаксантов. Вслед за классификация- 
ми Цюрихского конгресса психиатров (1957) и исследо- 
вательской группы ВОЗ (1967) транквилизаторы наря- 
ду с нейролептиками, антидепрессантами, психости- 
муляторами и психотомиметиками большинство иссле- 
дователей выделяют в обособленную группу психотроп- 
ных препаратов. 

Анализ известных в настоящее время данных о дей- 
ствии транквилизаторов позволяет считать, что все 
многообразие их клинических эффектов может рассмат- 
риваться в двух аспектах, первый из которых опреде- 
ляется основной для препаратов собственно психотроп- 
ной активностью, наиболее полно проявляющейся при 
невротических и неврозоподобных расстройствах, второй 
же представляет собой сборную группу клинических эф- 
фектов, выражающихся в миорелаксирующем, противо- 
судорожном, снотворном и вегетотропном действии. 

С точки зрения «основного» и «побочного» действия 
транквилизаторов первый вид действия может быть 
оценен как ведущий и определяющий их специфическую 
роль как медикаментозных средств в психиатрической 
практике. Второй является, по-видимому, второстепен- 
ным и «побочным», не определяющим основной терапев- 
тической направленности. Подразделение «основного» 
и «побочного» действия, принятое в отношении многих 
медикаментов (в частности, нейролептиков) в связи стем, 
что побочное действие мешает основному лечебному эф- 
фекту, в значительно меньшей степени относится 
к транквилизаторам. Благодаря миорелаксирующему, 
противосудорожному, снотворному и вегетотропному дей- 
ствию, которое выходит из рамок основного психотроп- 
ного влияния, дополняются и расширяются возможности 
применения транквилизаторов не только в психиатрии, 
но и в других областях клинической практики. ь 

Разделение показателей клинической активности 
транквилизаторов основывается. на их преимущественно 
психотропном и непсихотропном, действии. Оно в значи- 
тельной мере схематично. Отдельные показатели кли- 
нического действия не бывают изолированными и ли- 
шенными взаимосвязей. Тем не менее дифференциация 
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действия все увеличивающегося числа транквилизаторов 
в том числе с целью попыток проведения корреляций 
между экспериментальными и клиническими показать. 
лями действия препаратов, служит основанием ДЛЯ ВЫ- 
членения отдельных составных частей, из которых оно 
слагается. 


Основанием для рассмотрения общих закономерно- 
стеи клинического действия транквилизаторов послужили 
как анализ литературы, так и собственные многолетние 
клинические исследования транквилизаторов, проведен- 
ные в отделе психофармакологии Московского институ- 
та психиатрии Министерства здравоохранения РСФСР. 
Приступая к изучению общих закономерностей действия 
транквилизаторов, мы учитывали, что большинство ав- 
торов, изучавших мепробамат, триоксазин, производные 
бензодиазепина и другие транквилизаторы, обращали 
внимание на преимущественное терапевтическое воздей- 
ствие всей группы рассматриваемых препаратов на нев- 
ротические и неврозоподобные расстройства. Этот факт, 
признаваемый всеми исследователями, целесообразно 
положить в основу анализа основной направленности 
клинического действия транквилизаторов. 

Успокаивающее действие транквилизаторов выражает- 
ся прежде всего в снижении аффективной насыщенности 
психопатологических расстройств с последующей их ре- 
дукцией. В принципе такое же действие характерно для 
нейролептических препаратов. Однако в тех случаях, 
когда статус больных определяется преимущественно 
расстройствами невротической структуры, терапевтиче- 
ский эффект нейролептических препаратов бывает не- 
значительным, а на определенных этапах лечения может 
способствовать ухудшению состояния. При назначении 
больным неврозами и другими пограничными состояния- 
ми транквилизаторов наблюдается эмоциональное ус- 
покоение, не сопровождаемое характерной для нейро- 
лептиков «глобальной» эмоциональной, интеллектуаль- 
ной и двигательной заторможенностью. Таким образом, 
принципиальным отличием действия транквилизаторов 
от нейролептиков является то, что наступающая при их 
назначении ‹аффективная блокада» избирательно ка- 
сается невротических переживаний и не бывает столь 
глубокой и всеобъемлющей. а 

Таким образом, по сравнению с нейролептическими 
препаратами транквилизаторы вызывают у больных ка- 
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чественно иную аффективную блокаду, отличающуюся 
от нейролептической седации. Она проявляется главным 
образом при психопатологических нарушениях невроти- 
ческой структуры, тесно связанных с личностными реак- 
циями больного. В связи с этим она скорее может быть 
названа эмоционально-нормализующей, а не эмоцио- 
нально-сковывающей, характерной для седативного вли- 
яния нейролептических препаратов. 

Действие транквилизаторов на эмоциональную возбу- 
димость и аффективную насыщенность невротических 
переживаний представляет собой их наиболее универ- 
сальную и общую характеристику. Степень снижения 
эмоциональной возбудимости и аффективной «захвачен- 
ности» больного в каждом отдельном случае различна 
и во многом определяется, помимо действия препарата, 
структурой личности больного и психопатологическими 
расстройствами. Благодаря снижению эмоциональной 
напряженности у больных различными заболеваниями 
наступает успокоение, снижается острота реакции на 
окружающие раздражители, появляется своеобразная 
индифферентность к переживаниям, носившим ранее 
«стрессовый» характер, что по существу и определяет 
транквилизирующий (успокаивающий) эффект. Наибо- 
лее четко эта тенденция психотропного действия транк- 
вилизаторов проявляется при неврозах и неврозоподоб- 
ных расстройствах. При отсутствии психических расст- 
ройств у практически здоровых людей также выявляется 
гранквилизирующее влияние в направлении повышения 
порога эмоциональной возбудимости. 

В процессе терапии транквилизаторами достаточно 
быстро подвергаются редукции различные эмоциональ- 
ные расстройства, в первую очередь тревога и страх 
невротического происхождения, возникающие при отсут- 
ствии продуктивной психотической симптоматики. В от- 
личие от этого острые бредовые, галлюцинаторные, аф- 
фективные и другие расстройства, сопровождаемые 
тревогой и страхом, при назначении транквилизаторов 
практически не купируются. В силу транквилизирующего 
эффекта лишь иногда могут наблюдаться временное 
уменьшение аффективной напряженности и незначитель- 
ное снижение интенсивности бредовых, галлюцинаторных 
и других переживаний больного. Исходя из этого, мож- 
но считать, что транквилизаторы проявляют специфиче- 
ское воздействие на эмоциональную возбудимость и аф- 
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фективную напряженность невротического характера 
(действуют на невротический «уровень» психопатологи- 
ческих расстройств). Это принципиально отличает их от 
других психолептических средств, например нейролепти- 
ков, воздеиствующих на «психотический» уровень, и слу- 
жит наиболее значимым основанием, с точки зрения кли- 
нической практики, для выделения транквилизаторов в 
специальную группу психотропных препаратов. 

Клинический опыт показывает, что действие некото- 
рых транквилизаторов на эмоциональную возбудимость 
может сопровождаться в ряде случаев седативным эф- 
фектом, выражающимся (практически независимо от 
исходного психопатологического «фона») в уменьшении 
моторной активности, появлении вялости, некоторой ин- 
дифферентности к окружающему, что напоминает седа- 
тивный эффект нейролептиков. Однако степень аспон- 
танности и других компонентов седации в этих случаях 
никогда не достигает выраженности сходных эффектов 
нейролептиков. В противоположность этому в процессе 
терапии другими транквилизаторами, а также в зависи- 
мости от применяющихся доз не только не наблюдается 
седативного компонента транквилизирующего действия, 
а напротив, отмечается тимоаналептический эффект, 
повышение активности, физическая бодрость, улучше- 
ние настроения, усиление волевых побуждений. Это 
своеобразие клинического действия транквилизаторов, 
напоминающих действие психостимуляторов, условно 
может быть названо активирующим влиянием. Возмож- 
ность появления в процессе терапии транквилизаторами 
свойственных нейролептикам и психоаналептикам кли- 
нических эффектов указывает на близость их клиниче- 
ского действия и возможность существования препара- 
тов с «промежуточной» характеристикой психотропной 
клинической активности, 

Снижение эмоциональной возбудимости и аффектив- 
ной насыщенности невротических переживаний, сопро- 
вождаемое двумя во многом противоположными друг 
другу оттенками — седативным и активирующим влия- 
нием, составляет основу транквилизирующего действия, 
его глобальную характеристику. Она во многом иден- 
тична собственно психотропному действию, свойствен- 
ному психофармакологическим. препаратам и достаточно 
широко описанному в литературе (Вауег, 1959; Рев- 
Км, 1967; Г. Я. Авруцкий, 1969, и др.). При обратной 
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динамике в процессе терапии транквилизаторами раз- 
личных психопатологических нарушений (навязчивости, 
сенесто-ипохондрические расстройства и т. д.) обыч- 
но в первую очередь отмечается снижение их тревожной 


эмоциональной насыщенности. Благодаря этому тревож- 


но-депрессивные, тревожно-обсессивные, тревожно-ипо- 
хондрические и другие состояния лишаются тревожного 
сопровождения. 

Своеобразие общей направленности терапевтического 
действия транквилизаторов может рассматриваться как 
важное дополнение полученных в последние годы элект- 
рофизиологических, экспериментально-психологических 
и клинических данных о принципиальном различии нев- 
ротических и психотических эмоционально-аффективных 
расстройств (прежде всего тревоги и страха) (Т. А. Нем- 
чин, 1965; Ю. С. Савенко, М. 3. Дукаревич, 1970, 1971; 
ЗсПасазз, 1955, 1962; Еузепк, 1957, и др.). 

Глобальное транквилизирующее влияние, «преломля- 
ясь» в других, более частных показателях клинического 
действия, по существу определяет «потенциальные воз- 
можности» психотропной активности каждого транкви- 
лизатора. 

К числу важнейших показателей психотропной актив- 
ности транквилизаторов относится их влияние на про- 
явления повышенной раздражительности и истощаемо- 
сти в психической деятельности, свойственные в первую 
очередь неврастеническим, а также другим невротиче- 
ским и неврозоподобным расстройствам. Под влиянием 
терапии транквилизаторами снижается интенсивность 
раздражительной слабости. Уже в первые дни после 
начала лечения больные отмечают возможность не раз- 
дражаться при крайне волновавших их ранее ситуациях. 
У них исчезают несдержанность, нетерпеливость. В ре- 
зультате значительно упорядочивается поведение. Срав- 
нительно менее выраженное действие транквилизаторы 
оказывают на группу симптомов, характерных для раз- 
дражительной слабости,— повышенную истощаемость. 

Условно разделяя симптоматику повышенной раздра- 
жительности и истощаемости, следует отметить труд- 
ность их разграничения в статусе в процессе терапии 
больных неврозами и неврозоподобными состояниями. 
Благодаря выраженному действию на проявления повы- 
шенной раздражительности и усилению определенного 
«эмоционального барьера» улучшается общее состояние 
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больных, в том числе подвергаются обратному развитию 
и астенические расстройства. 

Хотя транквилизаторы практически не обладают анти- 
депрессивным действием, сравнимым с антидепрессив- 
ными препаратами, накопленный опыт позволяет от- 
нести к числу важнейших показателей их клинической 
активности действие на пониженное настроение, Прежде 
всего следует учитывать опыт лечения реактивных де- 
прессии, циклотимических нарушений и комбинирован- 
нои терапии транквилизаторами и антидепрессантами 
широкого круга больных с субдепрессивной симптомати- 
кой. Транквилизаторы влияют в первую очередь на тре- 
вогу, беспокойство, признаки ажитации, сопровождаю- 
щие депрессивные переживания. В результате как бы 
«вторично» удается воздействовать на истинные аффек- 
тивные расстройства. 

К числу психопатологических нарушений, на которые 
оказывают воздействие транквилизаторы, в первую оче- 
редь относятся наиболее типичные для невротических 
и неврозоподобных состояний навязчивости и сенесто- 
ипохондрические расстройства. Чем более выраженным 
эмоциональным и аффективным сопровождением отли- 
чаются навязчивости, сенестопатии и ипохондрические 
переживания, чем более они образны и чувственны, 
тем более наглядно и полно проявляются терапевтиче- 
ские возможности транквилизаторов. 

Как показывает опыт, эффективность транквилизато- 
ров при навязчивостях, сенестопатических и ипохондри- 
ческих расстройствах в отличие от других показателеи 
их клинической активности у больных неврозами и нев- 
розоподобными расстройствами значительно усиливается 
при комбинации с нейролептическими препаратами 
(трифтазин, тиоридазин и др.). 

У больных неврозами, психопатиями, реактивными 
состояниями, органическими поражениями центральной 
нервной системы различной этиологии, соматическими 
заболеваниями и в ряде других случаев транквилизаторы 
оказывают специфическое воздействие на вегетативные 
дисфункции, особенно пароксизмального характера. Как 
генерализованные, так и парциальные вегетативные 
нарушения в широком диапазоне клинических проявле- 
ний (от незначительных, выявляющихся в особых усло- 
виях до массивных пароксизмов) в процессе терапии под- 
вергаются обратному развитию. Проведенное Ю. А. Алек- 
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сандровским, Э. П. Флейсом и В. Н. Прокудиным 
(1970) исследование показало, что-под действием транк- 
вилизаторов редуцируются не только вегетативные паро- 
ксизмы, непосредственно входящие в структуру невроти- 
ческих и неврозоподобных нарушений, но и вегетативные 
дисфункции, не связанные с невротическими расстрой- 
ствами. При неврозах и неврозоподобных состояниях 
влияние транквилизаторов на вегетативные нарушения 
можно связывать с проявлением их непосредственного 
психотропного действия, в силу чего уменьшается выра- 
женность всего комплекса болезненных . проявлений, 
в том числе (имеющих, по-видимому, патогенетическое 
единство) функциональных вегетативных и невротиче- 
ских расстройств. Однако нейролептические и другие 
седативные препараты часто могут способствовать 
уменьшению ряда невротических проявлений, практиче- 
ски не оказывая значительного терапевтического влия- 
ния на вегетативные пароксизмы. Этот факт, а также 
действие транквилизаторов на вегетативные нарушения 
у больных с органическими заболеваниями центральной 
нервной системы, протекающими без значительных нев- 
ротических нарушений, позволяет предполагать их спе- 
цифическую «тропность» к вегетативным дисфункциям. 
Для ее уточнения Ю. А. Александровским, Н. Н. Браги- 
ной и Э. П. Флейсом (1972) было проведено специаль- 
ное изучение вегетативно-эффекторных расстройств раз- 
личной этиологии, которое показало, что наиболее выра- 
женный терапевтический эффект  транквилизаторов 
наблюдается главным образом при пароксизмальных 
нарушениях вегетативно-эффекторной иннервации и 
невротических эмоционально насыщенных расстрой- 
ствах. 

Оценка наличия и выраженности снотворного действия 
транквилизаторов затруднена в силу неоднородности 
расстройств сна при неврозах, неврозоподобных и раз- 
личных других состояниях. Под действием транквилиза- 
торов прежде всего исчезают расстройства засыпания. 
В этих случаях, в силу общего успокоения, под влияни- 
ем транквилизаторов быстрее наступает ночной сон, 
хотя выраженным собственно сомнолентным эффектом, 
сходным с действием барбитуратов, они практически не 
обладают. Подтверждением этого является отмечаемая 
у большинства больных неразрывная связь транквили- 
зирующего эффекта с ускорением засыпания. 
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Интрасомнические расстройства в’ процессе терапии 
транквилизаторами также изменяются обычно только 
в случае выраженного транквилизирующего действия, но 
не столь значительно, как расстройства засыпания. Ди- 
намика ночного сна в этих случаях идет в направлении 
уменьшения диссоциированного, раздробленного сна 
(сопровождаемого обычно двигательным беспокойством 
во сне) и ночных страхов. 

При выраженном влиянии на пресомнические и интра- 
сомнические расстройства у ряда больных (особенно 
в позднем возрасте) при назначении транквилизаторов 
отмечается усложнение имевшихся или появление новых 
постсомнических расстройств в виде просоночной дез- 
ориентировки, ониризма, речедвигательных нарушений. 

Особого упоминания заслуживает сонливость, прояв- 
ляющаяся у ряда больных в процессе лечения транкви- 
лизаторами в дневное время. Анализ этой группы боль- 
ных выявил у большинства из них наличие органической 
недостаточности центральной нервной системы (остаточ- 
ные явления инфекций и травм, сосудистые расстройст- 
ва). Сонливость у них наступала практически независи- 
мо от применявшегося транквилизатора (за исключени- 
ем транквилизаторов, не обладающих миорелаксирую- 
щим действием, назначение которых не вызывало у боль- 
ных дневной сонливости) и, по-видимому, в значительно 
большей степени зависела от предрасположенности боль- 
ных к сомноленции и, вероятно, от миорелаксирующего 
эффекта, чем от своеобразия психопатологических рас- 
стройств. 

Приведенная характеристика действия транквилиза- 
торов на расстройства сна. носит обобщенный характер 
и недостаточно отражает индивидуальное своеобразие 
каждого препарата. Между тем действие эуноктина 
в большей степени, чем влияние остальных транквили- 
заторов, приближается к собственно снотворному (а не 
транквилизирующему) эффекту. В отличие от других 
препаратов при его назначении наблюдается выражен- 
ное сомнолентное действие, которое во многом изменяет 
транквилизирующий эффект, придавая ему новые ка 
В орелансирующее действие ‘имеется почти у всех 
транквилизаторов и определяется, по данным различных 
исследователей, их своеобразным воздействием на тор- 
можение полисинаптических передач в спинном мозге. 
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В этом отношении особое положение занимают триокса 
зин, производные дифенилметана и некоторые новей- 
шие препараты из группы бензодиазепина, не проявля- 
ющие в ‘клинической практике миорелаксирующего 


эффекта. 
Мышечная слабость возникает обычно либо в первые 
дни терапии, либо при назначении максимальных доз 


препаратов. Вначале у больных, как правило, появляется 
ощущение тяжести век и рук, они начинают уставать 
при привычной физической нагрузке, стараются больше 
сидеть или лежать в постели. При продолжении терапии 
появляется или усиливается вялость, астения, адинамия. 
У некоторых больных, преимущественно с органически- 
ми нарушениями центральной нервной системы, выра- 
женным атеросклерозом, а также в старческом возрасте, 
вследствие ослабления мышечного тонуса сфинктеров, 
наблюдается непроизвольное мочевыделение и дефека- 
ЦИЯ. 

Частота и степень выраженности миорелаксации, 
возникающей в процессе терапии транквилизаторами, 
зависят от ряда факторов, в том числе от инициальной 
дозы, темпа наращивания дозировок, способа введения 
препарата, а также от особенностей заболевания и «поч- 
вы», на которой оно развилось, возраста больного и т. д. 
В тех случаях, когда при средних начальных суточных 
дозах возникает миорелаксация, кратковременный пере- 
рыв в лечении (2—3 дня) с последующим постепенным 
повторным наращиванием дозировок в течение 10—15 
дней обычно устраняет моторный дефект, обусловленный 
снижением тонуса мышц. Внутривенное капельное вве- 
дение седуксена и элениума приводит к миорелаксации 
у большинства больных. При этом снижение мышечного 
тонуса бывает сравнительно кратковременным и быстро 
исчезает по окончании введения препарата. 

Наличие миорелаксации, степень ее выраженности 
и генерализации обычно не зависят от суммарной дозы 
препарата. Напротив, при длительном приеме транкви- 
лизаторов миорелаксации обычно не наблюдается. 

У большинства больных миорелаксирующее действие 
лабильно и проявляется, как правило, в первые дни те- 
рапии. Обращает внимание неодинаковая степень выра- 
женности миорелаксации в различных мышечных груп- 
пах. Например, при приеме седуксена в дозах 15—30 мг 
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у ряда больных отмечалась слабость в ногах, а при боль. 
шей выраженности миорелаксация распространялась на 
мышцы туловища и в меньшей степени верхних конечно. 
стей и шеи. При внутривенном введении седуксена (до 
70 мг) одновременно возникала миорелаксация в мыш. 
цах нижних конечностей, туловища, верхних конечностей 
и шеи. Следовательно, миорелаксация носила более гло- 
бальный характер, однако мы не встречали нарушений 
со стороны оральных или мимических мышц и дыхатель. 
ной мускулатуры. При клиническом неврологическом об. 
следовании понижение мышечного тонуса и силы мышц 
выступало очень четко. Сухожильные и периостальные 
рефлексы не проявляли тенденции к снижению или по- 
вышению. Миастенической реакции при повторных мно- 
гократных произвольных движениях в различных мышеч- 
ных группах не обнаруживалось. Не изменялись колен- 
ные и ахилловы рефлексы при многократном повторном 
их вызывании. 

Такова в обобщенном виде характеристика основных 
компонентов клинического действия транквилизаторов. 
Совокупность клинически определяемого транквилизиру- 
ющего и центрального нейро- и вегетотропного действия 
с описанными свойственными им основными компонента- 
ми клинической активности служит основанием для отне- 
сения психотропного препарата к числу транквилизато- 
ров. Важнейшим качеством их действия является не 
только вызывание в той или иной степени клинически оп- 
ределяемого психотропного транквилизирующего эффек- 
та, но и одновременное изменение функциональной 
активности внутренних органов (обычно снижение вос- 
приимчивости к висцеральным раздражителям) ‚ осуществ- 
ляемое через нормализующее действие препаратов на 
вегетативную нервную систему. Алкоголь, барбитураты 
и некоторые другие средства обладают сходным с транк- 
вилизаторами действием только в одном или нескольких 
направлениях и никогда не проявляют большинства по- 
казателей их клинической активности. То же самое мож- 
но сказать о нейролептических препаратах, в том Ни 
с относительно слабым собственно нейролептическим деи- 
ствием, недостаточным для лечения выраженных исихо- 
тических состояний, хотя в ряде случаев они проявляют 
такую же эффективность, как и транквилизаторы. От ис- 
тинных препаратов группы транквилизаторов их отлича- 
ет отсутствие характерного центрального нейро- и веге- 
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тотропного действия, а также иной спектр психотропной 
активности. 

На основании указанной характеристики к транквили- 

заторам в настоящее время относят около 50 препара- 
тов, применяющихся в клинической практике. Они пред- 
ставлены различными классами химических соединений, 
отличаются фармакологическими характеристиками и не 
имеют выявленных общих механизмов действия. Тем не 
менее, учитывая общность клинического эффекта внутри 
транквилизирующих препаратов, предпринимаются по- 
пытки выделения нескольких подгрупп. НоН и НоНпапп 
(1963), исходя из скорости наступления терапевтическо- 
го эффекта, разделяют транквилизаторы на быстродейст- 
вующие (мепробамат, элениум, седуксен) и мед- 
леннодействующие (каптодиамин, гидроксизин и др.). 
В таком подразделении, основывающемся на важных для 
практики качествах клинического действия транквилиза- 
торов, к сожалению, нельзя учесть клиническое состоя- 
ние больного, определяющее в не меньшей степени, чем 
фармакодинамика самого препарата, быстроту или за- 
медленность действия. Во многом это, как известно, зави- 
сит и от способа введения препарата. К тому же группи- 
ровка Ной и Нойпапп охватывает лишь незначительную 
часть известных в настоящее время транквилизаторов. 
ТазсШег и ЗсШасег (1961) и поддерживающие их Тем- 
ков и Киров (1971), основываясь на химической струк- 
туре и некоторых фармакологических свойствах транк- 
вилизаторов, разделяют их на три группы: 1) производ- 
ные дифенилметана и дифенилметалона; 2) центральные 
миорелаксанты (бензодиазепины, алифатические спир- 
ты); 3) транквилизаторы, являющиеся переходными 
к снотворным. В такой’ группировке транквилизаторов 
отсутствует логическая последовательность в выборе 
критериев для их разграничения, основанная на едином 
тодходе. 
Клиническое изучение транквилизирующих препара- 
тов (Ю. А. Александровский, 1973) позволяет все транк- 
вилизирующие средства рассматривать в семи группах, 
выделяемых прежде всего на основании общности хими- 
ческой структуры препаратов и определяемой этим бли- 
зости фармакодинамики и клинического действия 1. 




















1 При определении порядка расположения групп препаратов учи- 


тывалась историческая последовательность их появления в клиниче- 
ской практике. 
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1. Производные пропандиола (мепробамат, мепротан 
андаксин), тибамат (солацен). 

2. Производные амида триметилоксибензойной кисло- 
ты — триметоксин (триоксазин). 

3. Ненасыщенные карбинолы — метилпентинол (обли- 
вон), этхлорвинол (арвинол) и др. 

4. Производные дифенилметана — гидроксизин (ата- 
ракс), амизил (бенактизин) и др. 

5. Производные 1,4-бензодиазепина — хлордиазепок- 
сид (либриум, элениум, напотон, радепур), диазепам (ва- 
лиум, седуксен, апаурин, фаустан, реланиум, диапам, ди- 
пам), оксазепам (адумбран, тазепам, серакс, сереста), 
нитразепам (эуноктин, могадон, радедорм), медазепам 
(рудотель, нобриум), лоразепам. 

6. Производные  дибензобициклооктадиена — бензок- 
тамин (тацитин). 

7. Другие психотропные препараты с подобным транк- 
вилизаторам действием, к которым относятся: 

а) снотворные, некоторые нейролептические (со слабо 
выраженным нейролептическим действием) и другие пре- 
параты; 

6) комбинированные препараты: мепрозин, прозин 
и др. 

Производные пропандиола, дифенилметана и ненасы- 
щенные карбинолы с транквилизирующим действием, за- 
нимавшие еще 5—6 лет назад основное место в ряду 
транквилизаторов, в настоящее время не пополняются 
новыми препаратами и постепенно вытесняются другими, 
более мощными транквилизаторами. Об этом, в частно- 
сти, свидетельствует появление после 1968 г. лишь еди- 
ничных работ, посвященных таким еще недавно распро- 
страненным в зарубежных странах и в СССР препара- 
там, как мепробамат, амизил и др. Место этих препара- 
тов заняли производные триметилоксибензойной кислоты, 
1,4-бензодиазепина, дибензобициклооктадиена и некото- 
рые другие препараты, которым при дальнейшем изло- 
`жении будет уделено основное внимание. 


ПРОИЗВОДНЫЕ ПРОПАНДИОЛА 


В клинической практике применяются лишь два пре- 
парата этой группы — мепробамат, синтезированный 


Глаже и Р1есН в 1964 г., и тибамат, - 
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Мепробамат ' 


Клиническому применению мепробамата в течение де- 
сятилетия с 1954 г. и до начала массового применения 
хлордиазепоксида и других бензодиазепинов посвящено 
огромное число сообщений. 

Основными отличительными особенностями психотроп- 
ного действия мепробамата исследователи считают нали- 
чие наряду с «антиневротическим» транквилизирующим 
эффектом умеренного седативного и сомнолентного дей- 
ствия. Эти данные полностью подтвердились при прове- 
денном нами специальном сравнительном изучении его 
действия с другими транквилизаторами. При этом вы- 
явилось, что мепробамат уступает препаратам из груп- 
пы производных бензодиазепина (хлордиазепоксид, диа- 
зепам и др.) по воздействию на все психопатологические 
нарушения как по скорости наступления терапевтическо- 
го эффекта, так и по силе его выраженности. При этом 
для транквилизирующего действия мепробамата харак- 
терно выраженное седативное и миорелаксирующее влия- 
ние. 

Побочные явления при применении мепробамата по 
сравнению с другими транквилизаторами встречаются 
наиболее часто. Они выражаются в оглушенности, атак- 
сии, аллергических реакциях, идиосинкразии, диспепти- 
ческих явлениях, описываемых в редких случаях и при 
назначении производных бензодиазепина, триоксазина 
и других транквилизаторов. В процессе терапии мепро- 
баматом отмечены единичные случаи наркоманического 
привыкания к препарату с появлением абстинентных яв- 
лений после резкой отмены терапии. 


Тибамат ? 


Второй препарат из группы производных пропандиола, 
применяемый в психиатрической практике, — тибамат по 
фармакологическому и клиническому действию весьма 
близок к мепробамату, хотя вместе с тем обладает рядом 
специфических качеств. 

Клинические исследования тибамата выявили прежде 
всего транквилизирующие качества при лечении невро- 





1 Мепротан, андаксин. 
2 Солацен. 
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зов и неврозоподобных состо 
логических форм, 
бамату. 

Препарат оказывает 


яний в рамках других нозо- 
практически идентичные мепро- 


действие при различ - 
ческих состояниях, но особенно ЕЕ ее | 
чаях, когда в симптоматике имеются проявления трево- 
ги или умеренной невротической депрессии, беспокойст- 
во, эмоциональное напряжение, разнообразные навязчи- 
вости, бессонница (ВиЦеп, Сое, 1965). При терапии 
тибаматом психотических больных не удается достичь 
значительного эффекта. 


Небольшая глубина терапевтического воздействия 
препарата отмечена и при лечении психопатических лич- 
ностей (Рипор, 1964). 

Сравнительное изучение терапевтического действия 
тибамата, фенобарбитала и диазепама при лечении груп- 
пы ‘больных с тревожными невротическими состояниями 
и преобладанием соматических (головная боль, слабость, 
боли в области сердца, сердцебиение) или психических 
расстройств (напряженность, беспокойство, раздражи- 
тельность, депрессия) обнаружило, что если последние 
два препарата способствовали ослаблению как соматиче- 
ских, так и психических расстройств, то тибамат действо- 
вал преимущественно на больных с доминирующим сома- 
тическим профилем симптомов. В случае преобладания 
симптомов психических расстройств наиболее выражен- 
ное улучшение наблюдалось при лечении диазепамом, 
в меньшей степени — фенобарбиталом и, наконец, в еще 
меньшей степени — тибаматом. У больных с доминирую- 
щим соматическим профилем симптомов более заметное 
улучшение наступало при терапии тибаматом, затем фе- 
нобарбиталом и, наконец, диазепамом (НезБасвег е. а., 

1968). 

Ряд авторов указывают на то, что тибамат в отли- 
чие от мепробамата сходен с диазепамом по способности 
поднимать настроение и активность, но без атаксии и мы- 
шечного расслабления, присущих диазепаму (Рипор). 
Тибамат хорошо переносится больным и редко вызывает 
побочные эффекты, выражающиеся в появлении легкой 
сонливости, незначительной мышечной слабости, еще ре- 
же отмечаются головокружение, тошнота. Исследователи 
специально указывают на отсутствие развития привыка- 
ния к препарату даже при длительном его применении 


(СНезго\ е. а., 1965). 
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ПРОИЗВОДНЫЕ АМИДА 
ТРИМЕТИЛОКСИБЕНЗОЙНОЙ КИСЛОТЫ 


Триоксазин ! 


К этой группе транквилизаторов относится лишь один 
препарат, прочно вошедший в клиническую практику, — 
триоксазин. 

По мнению всех исследователей клинического дейст- 
вия триоксазина, важнейшей отличительной чертой его 
транквилизирующего влияния является отсутствие мио- 
релаксирующего эффекта, с чем, вероятно, связано отно- 
сительно меньшее психоседативное влияние по сравнению 
с мепротаном и другими транквилизаторами. В резуль- 
тате, способствуя транквилизирующему действию и вы- 
зывая эмоциональную успокоенность, триоксазин не 
вызывает заторможенности и психической индифферент- 
ности. Это позволяет говорить о триоксазине как о транк- 
вилизаторе-активаторе или «дневном транквилизаторе» 
(@гипБего, 1967). 

Особенности клинической психотропной активности 
триоксазина, установленные в наших исследованиях, сви- 
детельствуют о значительном отличии изменений психо- 
патологических синдромов в различных группах больных 
по сравнению с их терапевтической динамикой во время 
лечения другими транквилизаторами. Прежде всего это 
относится к меньшему влиянию триоксазина по сравне- 
нию с производными бензодиазепина, тацитином и мепро- 
баматом на эмоциональную возбудимость и аффектив- 
ную насыщенность невротических и неврозоподобных 
расстройств, нарушения ночного сна, вегетативные дис- 
функции и неврастенические расстройства. Наряду с этим 
подтверждено отсутствие у триоксазина миорелаксирую- 
щего эффекта и достаточное активирующее влияние. 

Своеобразие клинического действия триоксазина опре- 
деляет показания к назначению и его место в ряду дру- 
гих транквилизаторов. Наилучшие результаты дает лече- 
ние больных, в статусе которых преобладают психасте- 
нические и тревожно-мнительные черты характера. В этих 
случаях триоксазин уменьшает психастенические прояв- 
ления и в отличие от других транквилизаторов вызывает 
ощущение бодрости, прилива сил. 

Значительное место принадлежит триоксазину в ком- 
плексном лечении больных различными соматическими 











1! Триметоксин. 
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расстройствами. В этом отношении он имеет преимущест- 
ва перед производными бензодиазепина и другими транк- 
вилизаторами в связи с отсутствием значительного мио- 
релаксирующего влияния. 

Побочные действия и осложнения в результате приме- 
нения триоксазина незначительны. В единичных случаях 
авторы отмечают ухудшение ночного сна и появление не- 
приятных сновидений, кожные аллергические реакции. 
В связи с отсутствием влияния на моторные реакции не 
имеется ограничений в назначении триоксазина водите- 
лям транспорта. В литературе не описано случаев при- 
страстия к триоксазину. 


НЕНАСЫЩЕННЫЕ КАРБИНОЛЫ 


К этой группе относятся практически не применяющие- 
ся в настоящее время в нашей стране препараты метил- 
пентинол (обливон), метилпентинол-карбамат (обли- 
вон К), этхлорвинол (плацидил) и некоторые другие. 
Наиболее выраженным и характерным действием для 
всей группы карбинолов обладает обливон, на протяже- 
нии нескольких лет (конец 50-х годов) широко применяв- 
шихся в зарубежных странах (МагооЙп, РегПпапи, 1951; 
Вагпез е. а., 1958; Темков, Киров, 1971, и др.). По фар- 
макологическим эффектам и клиническому действию как 
обливон, так и другие ненасыщенные карбинолы во мно- 
гом повторяют мепробамат. Некоторые исследователи 
указывали на более выраженное миорелаксирующее 
и противосудорожное действие обливона по сравнению 
с мепробаматом. Наряду с этим преимуществ в отношении 
собственно транквилизирующего психотропного действия 
у обливона не выявлено. Этим можно объяснить отсутст- 
вие его распространения и лишь историческое значение 
в настоящее время для клинической психофармако- 


ЛОгГиИи. 
ПРОИЗВОДНЫЕ ДИФЕНИЛМЕТАНА 


Амизил !. Гидроксизин 2 


Наиболее характерными представителями транквили- 
заторов этой группы являются амизил и гидроксизин, 
применяемые в терапевтической практике с 1955 г. 


(ЛасоЪзоп е. а). 





1 Бенактизин. 
2 Атаракс. 
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Амизил впервые был синтезирован еще в 1936 г. под 
названием бенактизин в качестве спазмолитического пре- 
парата с выраженным холинолитическим действием. Как 
и при введении в практику многих других психотропных 
препаратов, амизил долгое время не применялся в каче- 
стве психотропного средства. Его исследование в этом от- 
ношении началось лишь после 1955 г., когда вслед за от- 
крытием мепробамата начались поиски транквилизиру- 
ющих эффектов в разных группах препаратов. Как 
и близкий к нему по строению препарат гидроксизин, ами- 
зил оказывает транквилизирующий эффект, напоминаю- 
щий действие мепробамата. Успокоение под действием 
амизила и гидроксизина сопровождается, как правило, 
миорелаксацией, вялостью и сонливостью. Гидроксизин 
и амизил нашли применение главным образом при невро- 
тических и неврозоподобных расстройствах. Как показа- 
ли наблюдения Темкова, Бояджиева и Жабленского, 
наиболее эффективны они при гиперстенических расстрой- 
ствах, что, вероятно, непосредственно связано с особен- 
ностями упомянутого фармакологического действия 
препаратов. Показания к использованию гидроксизина 
и амизила в медицинской практике распространяются на 
широкий круг больных неврозами и с псевдоневротиче- 
скими расстройствами. 

В процессе терапии гидроксизином и амизилом под- 
вергаются регрессу навязчивости, астенические, астено- 
ипохондрические, фобические и некоторые другие син- 
дромы невротической структуры. Специфика «нозологи- 
ческой тропности» производных дифенилметана (так же 
как мепробамата и других транквилизаторов) до насто- 
ящего времени остается спорной. В рамках пограничных 
состояний сравнительные особенности действия гидро- 
ксизина и амизила практически не описаны. Лишь Тем- 
ков и Киров (1971) отмечают преимущественное влияние 
гидроксизина на гиперстеническую симптоматику и ука- 
зывают на возможность успешного применения препара- 
та, помимо неврозов и неврозоподобных состояний, у со- 
матически болЬных и в случаях декомпенсации психо- 
патии с расстройствами настроения. 

По сравнению с другими группами транквилизаторов 
при терапии производными дифенилметана наиболее ча- 
сто встречаются побочные явления, связанные с особен- 
ностями фармакологического действия (холинолитиче- 
ское, атропиноподобное и т. д.) в виде расстройства ак- 
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комодации, сухости слизистых оболочек, тахикардии 
атаксии и др. При назначении амизила описаны психоти- 
ческие расстройства экзогенной структуры с преоблада- 
нием делириозной симптоматики, которая возникает при 
применении больших доз препарата (более 50 мг в сут- 
ки) (Кузапек е. а., 1960; Темков, Киров, 1971, и др.). 
Идентичность клинического эффекта производных ди- 
фенилметана мепробамату, у которого менее выражено 
побочное действие, наряду с появлением новых транкви- 
лизирующих препаратов явилась основанием для значи- 


тельного сокращения в настоящее время их применения 
В лечебной практике. 


ПРОИЗВОДНЫЕ БЕНЗОДИАЗЕПИНА 


Первый представитель транквилизаторов производных 
бензодиазепина — хлордиазепоксид был синтезирован 
в 1959 г. В последующие годы были созданы другие транк- 
вилизаторы из группы бензодиазепина: диазепам (1962), 
нитразепам (1963), оксазепам (1964) имедазепам (1967). 
В последнее время появились сообщения о новых 
производных бензодиазепина, лоразепаме, препаратах 
Ко-5—4200, Ко-5—4023 и др. 

Данные литературы о клиническом применении дери- 
ватов бензодиазепина практически трудно обозримы из- 
за огромного числа публикаций и нередко противоречи- 
вы. Последнее связано, по-видимому, не только с неоди- 
наковыми ‘уровнями доз, назначаемых отдельными 
авторами, различными методиками терапии, но и с не- 
достаточно дифференцированной клинической оценкой 
действия препаратов. 

При лечении больных с пограничными состояниями 
(неврозы, реактивные состояния, декомпенсации психо- 
патий и др.) элениум, седуксен, эуноктин, тазе- 
пам, медазепам и олоразепам оказывают выражен- 
ное влияние на невротическое состояние тревоги и стра- 
ха, повышенную раздражительность, состояние эмоцио- 
нального напряжения, ипохондрические расстройства, 
разнообразные истерические проявления и другие харак- 
терные для пограничных состояний психопатологические 
нарушения. Отмечен эффект всех транквилизаторов груп- 
пы бензодиазепина при лечении невроза навязчивых со- 
стояний. В ряде работ специально подчеркивается зна- 
чительное корригирующее действие производных бензо- 
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диазепина на проявления антисоциального поведения 
и агрессивность у лиц с психопатическим поведением. 

Вопросу о роли транквилизаторов из группы производ- 
ных бензодиазепина при лечении больных депрессией по- 
священо большое количество зарубежных работ, что, ве- 
роятно, не вполне соответствует тому месту, которое в на- 
стоящее время эти препараты занимают среди других 
средств, используемых при лечении депрессивных рас- 
стройств. В литературе имеются лишь отдельные указа- 
ния на наличие у производных бензодиазепина истинных 
антидепрессивных свойств (Во\ез, 1965; Зсаззега, 1965). 
Некоторые авторы, не высказываясь так определенно, 
отмечают, что производные бензодиазепина при лечении 
депрессивных больных оказывают известный антидепрес- 
сивный эффект (Г. И. Завидовская, 1968; Кпаар, 1965; 
СаБе|, 1966, и др.). К сожалению, в большинстве пере- 
численных работ не дается четкого нозологически диф- 
ференцированного описания тех депрессивных состояний, 
при которых эти транквилизаторы оказались эффектив- 
НЫМИ, 

Элениум ' 


По данным большинства авторов, элениум яв- 
ляется высокоэффективным препаратом при лечении 
больных с пограничными состояниями, протекающими с 
тревогой, страхом, эмоциональным напряжением, беспо- 
койством, бессонницей, раздражительностью, обсессивно- 
фобической симптоматикой, особенно при преобладании 
в статусе гиперстенической невротической симптоматики. 
При лечении неврозов, реактивных состояний или психо- 
патий с преобладанием астенической симптоматики 
эффективность препарата не столь доказательна. До по- 
следнего времени остается неясным ряд вопросов о ле- 
чебном эффекте элениума при некоторых пограничных 
состояниях, в частности при истерии. 

Как показывает сравнительный анализ клинического 
действия транквилизаторов, элениум по большинству 
показателей клинического действия превосходит мепро- 
бамат, триоксазин, тазепам и во многом напоминает се- 
дуксен. Однако между этими в настоящее время наибо- 
лее распространенными транквилизаторами имеет- 
ся и существенное различие. Прежде всего это относится 


1 Хлордиазепоксид, либриум. 
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действия этого препарата болыше состоит в снижении 
активности пробуждающей системы, чем в обычном гип- 
нотическом действии (Рапаай, 1965). В этом заключает- 
ся основная особенность снотворного действия эунок- 
тина. Он приближает лекарственный сон к естественно- 
му, физиологическому в такой степени, ‘как ни 
одно другое современное снотворное средство (Неггег, 
1965; Апоегзеп, 1969, и др.). Менее высокая оценка 
эуноктина как транквилизатора при лечении больных 
неврозами и психопатиями. В ряде работ признается, 
что по транквилизирующим свойствам этот препарат 
значительно уступает остальным производным бензоди- 
азепина. 

Вместе с тем эуноктин занимает важное место в ле- 
чении больных эпилепсией. Как показали фармако- 
логические и клинические исследования, этот препарат 
обладает выраженной противосудорожной — активно- 
стью. 





Сравнительный 
его значительное 
транквилизаторами 
засыпания, интра- 


анализ действия эуноктина выявил 
превосходство перед всеми другими 
при лечении различных нарушений 
и постсомнических расстройств. Под 








влиянием эуноктина улучшается засыпание, увеличи- 
ваются продолжительность и глубина ночного сна прак- 
тически у всех больных неврозами, неврозоподобными 
расстройствами, а также соматическими заболевани- 
ями, сопровождающимися бессонницей. Столь широкий 
«спектр» снотворного действия эуноктина напоминает 
снотворный эффект барбитуровых производных, а также 
некоторых нейролептиков (прежде всего тизерцина и ами- 
назина). Однако в отличие от барбитуратов и нейролен- 
тиков эуноктин способствует наступлению более по- 
верхностного сна, что в клинической практике выражается 
в возможности быстрого пробуждения больного в лю- 
бое время ночи, а также утром и в отсутствии при этом 
привносимых снотворными средствами явлений обнуби- 
ляции сознания, ощущения «тяжелой головы», разбито- 
сти, соматических нарушений и т. д. Влияние эуноктина 
на эмоциональную возбудимость и аффективную 
насыщенность невротических нарушений и другие харак- 
терные для транквилизаторов показатели клинической 
активности незначительно, практически меньше, чем у 
всех остальных транквилизаторов, широко применяю- 
щихся в лечебной практике. 
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Тазепам 1 


Данные литературы об тазепаме столь же разнооб- 
разны, как и об элениуме и седуксене, однако по выра- 
женности и особенностям клинического действия пре- 
парат занимает, по мнению исследовавших его КЛИ- 
ницистов, как бы промежуточное положение между эти- 
ми транквилизаторами. В частности, описан не столь 
выраженный, как у седуксена, активирующий компо- 
нент действия, благодаря чему в отличие от элениу- 
ма можно получить терапевтический эффект при 
лечении широкого круга астенических расстройств 
у больных неврозами и психопатиями (ВеБег; 1965; Саз- 
$15Ке, 1965; Ха4ог, 1969; В. Н. Прокудин, 1972, и др.). 

При сравнительном исследовании действия тазепа- 
ма с другими транквилизаторами нами обнаружено, что 
он фактически не обладает миорелаксирующим эффек- 
том, седативным и активирующим компонентами транк- 
вилизирующего действия. В отличие от элениума и 
седуксена для оксазепама характерны не столь показа- 
тельная и сравнительно замедленная редукция эмоцио- 
нальной возбудимости и аффективной насыщенности 


симптоматики, менее выраженное анксиолитическое ы 


И антифобическое влияние и незначительное воздействие 
на вегетативные нарушения. 


Медазепам 2 


Медазепам, согласно данным немногочисленных работ, 
использовался различными авторами для лечения боль- 
ных неврозами с эмоциональной напряженностью ($р!- 
сеегх е. а., 1968), навязчивостями, фобиями (Егапке, 
1968) и при терапии различных ипохондрических состо- 
яний (Мпош, У1о]аще, 1968). Во всех этих случаях от- 
мечен высокий терапевтический эффект медазепама. 
По данным ряда авторов, отличие клинического действия 
этого нового производного бензодиазепина от других 
транквилизаторов — дериватов бензодиазепина состоит 
в преобладании свойства устранять тревогу над седа- 
тивным действием (Зривефего е. а., 1967; Кейпег, 1968. 


и др.). 





: Оксазепам. — 
2 Нобриум, рудотель. 
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Сравнительное исследование терапевтических возмож- 
ностей медазепама и других транквилизато ‹азал 

что препарат обладает достаточно выраженным пи 
литическим и антифобическим влиянием, превосходящим 
тазепам и сравнимым с действием элениума. Те- 
рапевтическое действие медазепама обычно не сопро- 
вождается значительным седативным и сомнолентным 
эффектом и распространяется преимущественно на гипо- 
стенические невротические расстройства. По вегетотроп- 
ной активности медазепам превосходит тазепам, хотя 
несколько уступает седуксену. Отсутствие во время 
терапии медазепамом седативного влияния, значительно 
выраженной миорелаксации и сомноленции выделяет 
этот препарат из числа остальных транквилизаторов 
группы бензодиазепина и позволяет относить его (как 
и триоксазин) к числу «дневных» транквилизаторов. 


Лоразепам 


Первые клинические исследования лоразепама ука- 
зывают на преобладание у него «тимогипнотического» 
сопровождения транквилизирующего эффекта. Наряду 
с этим подчеркивается превосходящий другие транк- 
вилизаторы терапевтический эффект при широком кру- 
ге навязчивых расстройств. Наряду с седуксеном и 
элениумом лоразепам, по данным сравнительного 
исследования терапевтического действия различных 
транквилизаторов, превосходит другие препараты по 
влиянию на эмоциональную напряженность, тревогу 
и страх. Наиболее наглядно оно проявляется при наличии 
у больных гиперстенической симптоматики. Определен- 
ное превосходство перед другими транквилизаторами 
лоразепам оказал в отношении воздействия на навяз- 
чивости. Вместе с тем обратного развития вегетативных 
расстройств, свойственного седуксену, элениуму и ме- 
дазепаму, в процессе терапии лоразепамом не на- 
блюдалось. Миорелаксирующий эффект препарата не- 
сколько превосходит таковой тазепама, но менее выра- 
жен, чем у седуксена, элениума. Сомноленция наблю- 
далась только при назначении больших доз пре- 
парата. 

Широкий спектр клинической активности препаратов 
из группы бензодиазепина и высокая терапевтическая 
эффективность обеспечили седуксену, элениуму ив мень- 
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шей степени тазепаму, эуноктину, медазепаму и лора. 
зепаму ведущее положение в группе транквилизаторов 
при терапии невротических, неврозоподобных и близких 
к ним состояний в психиатрической, неврологической 
и общесоматической практике. 


ПРОИЗВОДНЫЕ ДИБЕНЗОБИ ЦИКЛООКТАДИЕНА 
Бензоктамин ! 


В клинической практике применяется лишь один пре- 
парат этой группы — бензоктамин, созданный в конце 
60-х годов. Учитывая высокую эффективность бензокта- 
мина и недостаточную изученность остальных предста- 
вителей группы дибензобициклооктадиена, зарубежные 
исследователи (Веш, 1970, и др.) относят этот класс 
химических соединений к числу наиболее перспективных 
для создания новых транквилизаторов. 

Результаты клинического изучения бензоктамина по- 
казывают, что общая направленность его психотропного 
действия идентична другим транквилизаторам. Как сви- 
детельствует сравнительный клинический анализ дей- 
ствия бензоктамина, этому препарату свойствен ряд 
своеобразных особенностей, выделяющих его из числа 
других транквилизаторов. В отличие от седуксена 
и элениума в близких по составу группах больных 
под влиянием бензоктамина отмечается более мед- 
ленная редукция вегетативных нарушений, в то время 
как эмоциональная напряженность, тревога и страх 
уменьшаются примерно с той же интенсивностью. На- 
ряду со значительным антитревожным действием это 

является основанием для того, чтобы считать вегето- 
тропную активность бензоктамина незначительной. 
Обратное развитие депрессивных расстройств под дей- 
ствием бензоктамина наступает скорее и проявляется 
более стабильно, чем при назначении других транквили- 
заторов. Влияние бензоктамина на навязчивости и сене- 
сто-ипохондрические расстройства во многом сходно 
с действием седуксена. По сравнению с другими транк- 
вилизаторами при применении бензоктамина не наблю- 
дается миорелаксации, характерной для мепробамата и 
производных бензодиазепина. 


1! Тацитин, 
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ПСИХОСТИМУЛЯТОРЫ ! 


К числу психостимуляторов (психотоников) относятся 
различные по химическому строению препараты, устра- 
няющие чувство усталости, повышающие умственную 
и физическую работоспособность, обладающие антигит 
нотическим влиянием, способствующие подъему на 
строения. 

По данным Оеау, у здоровых людей психостимулято- 
ры вызывают: 1) активацию интеллектуальной деятель- 
ности, ускорение процесса мышления и речи, гипермне- 
зию; 2) эйфорию, иногда напряженность и беспокойст- 
во; 3) усиление активности и временное: устранение ус- 
талости_.и астении; 4) стимулирование бодрствования 
в ряде случаев за счет нарушения ночного сна; 5) сни- 
жение аппетита. 

Терапевтическое действие психостимуляторов в кли- 
нической практике обращено на гипостенические, астени- 
ческие, адинамические и астено-депрессивные состояния, 
возникающие при психических, неврологических и сома- 
тических заболеваниях, а также на непродуктивные рас- 
стройства у больных шизофренией, сопровождающиеся 
снижением побуждений и адинамией. Широкое приме- 
нение получили ‘психостимуляторы в США, Японии, 
в ряде стран Западной Европы, где они вышли из-под 
врачебного контроля и используются в качестве до- 
пингов. 

К числу наиболее распространенных психостимулято- 
ров относятся аминосоединения: амфетамины (фенамин 
и др.), гетероциклические амины (пиридрол, метилфени- 
дат и др.) и различные по химической структуре препа- 
раты, отличающиеся преобладанием холинергических 
механизмов или непосредственным влиянием на клеточ- 
ный обмен (центрофеноксин, кофеин, пиритоксин и др.). 

Основные отрицательные действия психостимулято- 
ров определяются возможностью быстрого привыкания 
к ним с развитием явлений психической и физической 
зависимости, периодами своеобразного последействия, 
выражающимися в наступлении вслед за стимуляциен 











' Раздел написан доктором мед. наук Ю. А. Александровским. 
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угнетения психической активности, а также возможно- 
стью парадоксального действия, когда под влиянием 
психостимулятора наблюдается резкое угнетение актив- 
ности. 


Поиски новых психостимуляторов, превосходящих по 


З деиствию известные препараты и лишенных свойствен- 


ных им побочных действий, привели к созданию Новой 
группы психостимуляторов, относящихся к производным 
сиднонов и сиднониминов. Наиболее эффективным в этой 
группе оказался препарат сиднокарб, недавно синтези- 
рованный и изученный в СССР (В. Г. Яшунский, 
М. Д. Машковский и др.). 


Сиднокарб 


При клиническом изучении сиднокарба (Г. Я. Авруц- 
кий, Ю. А. Александровский, А. Б. Смулевич и’др.) об- 
наружено, что он обладает выраженным психостимули- 
рующим эффектом при широком круге анергических 
расстройств, протекающих с астеническими, адинамиче- 
скими и апатическими нарушениями. По силе стимули- 
рующего действия сиднокарб превосходит амфетамин 
однако его активизирующий эффект развивается посте- 
пенно, он более длителен и не сопровождается эйфорией 
и двигательным возбуждением. В периоде последствия 
у больных не отмечается слабости и сонливости. 

Собственно психотропное действие сиднокарба выра- 
жается, вскоре после приема очередной дозы препарата 
в ощущении нарастающей «внутренней» активности, ус- 
корении психических реакций, улучшении концентрации 
внимания, появлении чувства физического комфорта. 
Наряду с этим обычно несколько повышается и настрое- 
ние. Результатом терапевтического действия сиднокарба 
является уменьшение вялости, сонливости и увеличение 
работоспособности 

При передозировке сиднокарба или при его назначе- 
нии больным с продуктивными психопатологическими 
расстройствами возможно обострение бреда, галлюци- 
наций и других нарушений, что влечет за собой резкое 
изменение состояния больных. 

Структура антипсихотического действия сиднокарба 
вытекает из своеобразия присущей ему собственно пси- 
хотропной активности. Основным критерием для терапии 
сиднокарбом является наличие психопатологических рас- 
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стройств с разл чной нозологической принадлежностью 
с преобладанием анергических нарушений с астениче- 
ской и апатической симптоматикой, своеобразных вари- 


антов депрессии 


и др.), нарколенсии. 


(вялоапатические, 


адинамические 


Во всех случаях назначения сиднокарба для воздейст- 
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сиднокарба не только не дает терапе 
тата, но, напротив, может усилить р 
несдержанность, взрывчатость. 
Назначение сиднокарба больным 
вялом, монотонном течении болезнен 
личающемся резистентностью к активной терапии, мо- 
жет вызывать временное обострение состояния. Назна- 
чение вслед за сиднокарбом нейролептических препара- 
тов позволяет быстро купировать возбуждение нередко 
с не отмечавшимся ранее улучшением состояния. 
Хотя физической и психической зависимости к сидно- 
карбу не выявлено, следует учитывать потенциальную 
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возможность привыкания к препарату, как и к любому 
психостимулирующему средству. В связи с этим продол- 
жительность непрерывного терапевтического курса лече- 
ния сиднокарбом, особенно у больных с невротическими 
расстройствами, наиболее склонных к привыканию кпре- 
паратам стимулирующего и транквилизирующего деист- 
вия, не должно превышать 3—4 недель. 











ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ И ОСЛОЖНЕНИЯ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПСИХОТРОПНЫМИ СРЕДСТВАМИ 


Изучение побочных расстройств и осложнений, сопро- 
вождающих психофармакологическую терапию, является 
в настоящее время одним из важнейших разделов пси- 
хофармакологии, а знание их клиники, способов их ле- 
чения и профилактики — необходимым условием лечеб- 
ной практики. 

Побочные явления и осложнения при применении 
психотропных средств весьма разнообразны. Они наблю- 
даются на разных стадиях терапии, со стороны различ- 
ных органов и систем организма и обусловлены разно- 
образными патогенетическими механизмами. - 

Необходимо разграничивать побочные эффекты и ос- 
ложнения, так как они требуют к себе различного отно- 
шения врача. Психотропные средства обладают блоки- 
рующим адренергические структуры, антихолинергиче- 
ческим, гипотензивным, каталептогенным и другими 
свойствами, в связи с чем наряду с желаемым психо- 
тропным эффектом возникает ряд патологических сдви- 
гов, обусловленных этими свойствами препаратов, т. е. 
побочных эффектов. Хотя их выраженность в значитель. 
ной степени зависит от индивидуальной чувствительно- 
сти организма и ряда других факторов, они являются 
следствием прямого действия препарата и исчезают при 
снижении доз или отмене последнего. Осложнения 
характеризуются включением новых патогенетических 
звеньев, собственными закономерностями течения и не- 
редко продолжаются после полной отмены препаратов. 
Осложнения наблюдаются значительно реже побочных 
эффектов —в отдельных случаях. Они, как правило, 
более опасны и требуют обязательных дополнительных 
лечебных мероприятий, в то время как при побочных 
эффектах необходимость в назначении корригирующих 
средств возникает не всегда. На практике разграничение 
побочных эффектов и осложнений нередко встречает 
известные трудности. К осложнениям безусловно следует 
отнести все токсико-аллергические реакции, в том числе 
гепатиты, агранулоцитоз, а также тромбофлебиты, тром- 
бозы, тромбоэмболии и пр. Большинство экстрапира- 
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мидных нарушений и расстройств, связанных с дисфунк- 
цией вегетативной нервной системы, можниь отнести 
к побочным эффектам. В то же время хронический эк- 
страпирамидный синдром, возникающий в единичных 
случаях вследствие длительного лечения нейролептика- 
ми, экстрапирамидные расстройства с затяжным течени- 
ем или такие нарушения, как паралитический илеус и др., 
должны расцениваться как осложнения. Вопрос каждый 
раз решается конкретно непосредственно у постели 
больного. 

Все побочные эффекты и осложнения с учетом пато- 
генетических механизмов могут рассматриваться в рам- 
ках следующих групп (И. Я. Гурович, В. А. Райский 
А. Ю. Магалиф, 1970): 


Г. Побочные явления и осложнения, связанные 
@ фармакологическими свойствами препаратов. 

















1. Побочные явления и осложнения, обусловленные 
прямым нейрофизиологическим действием препа- 
ратов: 

а) неврологические  (экстрапирамидные)  рас- 
стройства; 

6) психические побочные эффекты и осложнения; 

в) расстройства функции автономной нервной 
системы: 
нарушения сердечного ритма, сосудистого то- 
нуса, желудочно-кишечной моторики и секре- 
ции, секреции. потовых и сальных желез, реги- 
онарные нарушения тонуса гладкой мускула- 
туры ит. д.; 

г) метаболические и эндокринные нарушения: 
нарушения жирового и водно-солевого обмена, 
гиповитаминоз, нарушения гормональной регу- 
ляции, нарушения меланинового обмена и пр. 

2. Реакции потенцирования. 

3. Реакции несовместимости. 

4. Последствия местнораздражающего действия. 


П. Побочные явления и осложнения, не связанные или 
частично связанные с прямым действием препаратов 


(косвенные и смешанные побочные эффекты и ослож- 
нения). 


Тромбоэмболические осложнения, гипостатические 
и аспирационные пневмонии и пр. 
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Пинк С 


Ш. Побочные явления и о 
вышенной чувствительно 
аллергические реакции) 


Кожные реакции, 


сложнения, связанные с по. 
стью к препаратам (токсико- 


буллезный дерматит, поражени 
печени, гемодискразии (агранулоцитоз и др.). Е С 

Перечисленные в рамках указанных групп осложнения 
характерны как для нейролептических средств, так от- 
части и для других групп психотропных препаратов — 
антидепрессантов и транквилизаторов, хотя различают- 
ся по частоте, выраженности и особенностям проявления. 

Отнесение ряда побочных расстройств к той или иной 
группе по патогенетическим признакам до некоторой 
степени условно, так как патогенез многих из них еще 
недостаточно выяснен. Кроме того, такое разграничение, 
необходимое в практических целях, не всегда правильно 
отражает всю сложность взаимосвязанных сдвигов, ре- 
зультатом которых является тот или иной побочный эф- 
фект. Например, нарушения автономной нервной систе- 
мы, выражающиеся в расстройстве аккомодации, потли- 
вости, себорее, обычно возникают лишь в связи 
с экстрапирамидными нарушениями, эпилептиформные 
припадки могут развиваться, как реакции относительной 
несовместимости, так, по-видимому, и без присоедине- 
ния холинолитических средств, хотя антихолинергиче- 
ский эффект препаратов и в этих случаях играет важную 
роль и т. д. 

Необходимо также разделение побочных эффектов и 
осложнений на ранние (преимущественно обратимые 
функциональные нарушения, в частности вегетативные, 
а также аллергические — в большой степени связанные 
с особенностями индивидуального реагирования), позд- 
ние (эндокринные сдвиги, аллергические реакции, свя- 
занные с длительной сенсибилизацией и пр.) и отда- 
ленные (обменные и органические, возникающие на 
этапе многолетней терапии). 


ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ И ОСЛОЖНЕНИЯ, 
ОБУСЛОВЛЕННЫЕ ПРЯМЫМ ДЕЙСТВИЕМ ПРЕПАРАТОВ 


Неврологические (экстрапирамидные) расстройства 


Рассмотрим вначале неврологические нарушения, на- 
блюдающиеся в процессе лечения психически больных 


нейролептиками. 
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При одномоментной оценке возникающих в процес- 
се нейролептической терапии экстрапирамидных рас- 
стройств не учитывается ряд факторов, составляющих 
клиническую характеристику наблюдающихся на- 
рушений. Необходимо принимать во внимание этап те- 
рапии, на котором возникает побочный эффект, уровень 
дозировок нейролептика, характер симптомов, остроту 
проявлений с быстрым нарастанием симптоматики или 
постепенным ее развитием, лабильность, легкость обрат- 
ного развития или торпидность возникших побочных 
расстройств, их затяжной или хронический характер, 
особенности других компонентов синдрома — вегетатив- 
ных и психических сдвигов, а также быстроту исчез- 
новения или резистентность при назначении коррек- 
торов. 

Исходя из сказанного, в основу разделения наблюда- 
ющихся в процессе лечения нейролептическими сред- 
ствами экстрапирамидных расстройств мы положили 
единый критерий — развития и течения синдромов, что 
отражало также их качественную характеристику. Все 
экстрапирамидные расстройства в соответствии с этим 
были разделены (И. Я. Гурович, 1966, 1967, 1971) на: 
пароксизмальный, острый, подострый, а также атипич- 
ные — затяжной и хронический экстрапирамидные син- 
дромы. 











Пароксизмальный экстрапирамидный синдром 


Возникновение в процессе нейролептической терапии 
экстрапирамидно-дистонических расстройств отмечалось 
уже в ранних работах, посвященных применению нейро- 
лептиков для лечения психически больных. Вначале они 
были описаны при лечении резерпином (З4еск, 1954), 
затем аминазином (КиуепкашрИ, Тагпо\, 1956), ав 
дальнейшем отмечены в процессе терапии всеми другими 
нейролептическими средствами — прохлорперазином (ме- 
теразином) (О’Нага, 1958; Зсйте и ТаПапё, 1959), три- 
лафоном (этаперазином) (ЗНапоп е. а., 1957; СгаН, 
1959, и др.), стелазином (Т\жутап, 1963) и др. 

Пароксизмальный экстрапирамидный синдром наблю- 
дается чаще в первые 10 дней лечения при небольших 
дозах нейролептических средств; отмечаются также по- 
вторные или многократные экстрапирамидные кризы, 
обычно с одной и той же стереотипной локализацией 
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и характером дискинезий. Пароксизмальный экстрапира- 
мидныи синдром характеризуется моторными наруше- 
ниями спастического тетаноформного характера, кото- 
рые возникают в типичных областях или генерализован- 
но, сопровождаясь общим моторным возбуждением. 
В связи с этим были выделены следующие его варианты 
(И. Я. Гурович, 1971). А. Локальные: 1) окулогирные 
кризы; 2) оральный синдром (КшепкашрИ, Тагпо\); _ 
3) тортиколлис; 4) торсионный спазм; 5) тоническое со. 
кращение других отдельных мышечных групи. Б. Генера- 
лизованные: 1} кризы моторного возбуждения; 2) веге- 
тативно-экстрапирамидные кризы. 

Указанные варианты возникают изолированно или в 
сочетании друг с другом; наиболее типично распростра- 
нение дискинезий с оральной области на другие группы 
мышц с присоединением тортиколлиса, торсионного 
спазма и пр. Они отличаются относительной локально- 
стью при лечении аминазином, трифтазином, тенденцией 
к распространению на другие мышечные группы при 
этаперазине, лиогене, и особенно, метеразине с пластич: 
ностью и выразительностью моторных нарушений, напо- 
минающих иногда экспрессивные проявления истериче- 
ского характера, при мажептиле — массивностью диски- 
незий, с одной стороны, и значительной их генерализа- 
цией с истероформными чертами — с другой. Кризы мо- 
торного возбуждения наблюдаются главным образом 
при лечении бутирофенонами. 

Вегетативные сдвиги как компонент пароксизма в наи- 
большей степени выражены при лечении мажептилом. 
и в наименьшей — при пароксизмах, обусловленных ме- 
теразином. Вместе с тем своеобразие части из них (на- 
блюдающиеся почти исключительно при лечении мажеп- 
тилом и триседилом) с преобладанием вегетативных 
расстройств (профузный пот, гиперсаливация, слезоте- 
чение, массивные вазомоторные сдвиги, повышение или 
‘падение артериального давления, иногда повышение 
температуры), и умеренными моторными нарушениями, 
позволяет выделить их в качестве экстрапирамидно-веге- 
тативных кризов (И. Я. Гурович). 

Пароксизмальный синдром сопровождается появлени- 
ем тревожного возбуждения, страха и сужения созна- 
ния, выраженность которых отчасти зависит от массив- 
ности и степени генерализации дискинезий и обнаружи- 
вает индивидуальные колебания. 
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Близость двигательных нарушений к экспрессивным, 
«выразительным», психомоторным проявлениям при ис- 
терии с образованием иногда сходных феноменов («кру- 
говая арка», «страстные позы», «большой истерический 
живот» и т. п.), патологическая внушаемость, элементы 
демонстративности, инфантильные реакции, подража- 
тельные механизмы, сужение поля сознания — все эти 
черты позволили Ое|ау и ОепЖег видеть в пароксизмаль- 
ном экстрапирамидном синдроме «экспериментальный 
невроз». Однако, как показало изучение, если указанные 
черты встречаются более или менее часто в зависимости 
от препарата, массивности и быстроты развития симпто- 
матики, для большинства пароксизмальных реакций ха- 
рактерен главным образом нарастающий напряженный 
аффект тревоги и страха с появлением на высоте криза 
сужения или обнубиляции сознания. При пароксизмах, 
обусловленных аминазином, трифтазином, отчасти лио- 
геном и триперидолом, возникающее тревожное беснпо- 
койство приобретает тягостный характер, сопровождаясь 
выраженным страхом, подавленностью, что наиболее ха- 
рактерно для пароксизмов при лечении мажептилом. 
При метеразине, галоперидоле, галоанизоне тягостный 
характер кризов выражен в меньшей степени. 
Продолжительность пароксизмов 15—30 мин, в еди- 
ничных случаях до нескольких часов с волнообразным 
характером проявлений: аффективные расстройства то 
усиливаются, то ослабевают одновременно с колебания- 
ми в выраженности дискинезий; окончание пароксизма 
иногда сопровождается кратковременной эйфорией. 


Острый экстрапирамидный синдром 


Многие авторы указывают на острое возникновение в 
процессе нейролептической терапии и быстрое обратное 
развитие экстрапирамидных расстройств (А. В. Смуле- 
вич, 1961; ВгоцззоЦе, Козег, 1959; Лапко\зКЬ, 1964; 
Ауа, 1967, и др.). По-видимому, к острому экстрапира- 
мидному синдрому близки состояния, описываемые под 
такими названиями, как «турбуленция», «двигательная 
буря» (Вемесипозгит-Са{е![, 1959; @гозз, КаНеп- 
Баск, 1965, и др.). 

Следует указать, что и в период распространения 
эпидемического энцефалита и в последующие годы со- 
общалось о редких наблюдениях остро возникающих 
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экстрапирамидных расстройств на ранней стадии энце- 
фалита (Л. Л. Рохлин, 1941; Рей, 1922). 

Несомненно, однако, что острые экстрапирамидные 
синдромы наряду с большим количеством разнообраз- 
ных гиперкинетических нарушений являются особен- 
ностью, которая отличает семиологию экстрапирамид- 
ных расстройств, обусловленных нейролептиками, от 
семиологии эпидемического энцефалита. 

В процессе нейролептической терапии острый экстра- 
пирамидный синдром наблюдается весьма часто, осо- 
бенно при лечении пиперазиновыми производными фено- 
тиазина и бутирофенонами, и представляет собой один 
из основных типов экстрапирамидных синдромов, обу- 
словленных нейролептическими средствами. 

Как показало изучение, острый экстрапирамидный 
синдром развивается чаще в начале терапии (на 3— 
15-й день), при небольших дозах нейролептических 
средств. Значительно реже он наблюдается в процессе 
последующего лечения — обычно в связи с повышением 
или резким снижением доз и характеризуется быстрым 
и бурным развитием разнообразных экстрапирамидных 
расстройств 

В сравнительно небольшой части наблюдений симпто- 
матика ограничивается резким нарастанием амиостати- 
ческого симптомокомплекса. У большинства больных 
одновременно с общей скованностью и мышечным риго- 
ром возникают гиперкинезы, акатизия, тасикинезия и ве- 
гетативные нарушения. Выраженность всех расстройств 
быстро достигает максимума. Характерна поза больных 
с общей скованностью, согнутыми в локтевых суставах 
и приведенными к туловищу руками, амимией, смазан- 
ностью речи, тремором конечностей, сальностью лица, 
гиперсаливацией, а также постоянным “топтанием, пере- 
биранием ногами на месте вследствие выраженной 
акатизии. 

У некоторых больных наблюдается необычайно ост- 
рый, близкий к пароксизмальному характер развития 
экстрапирамидной симптоматики с бурным проявлением 
всех расстройств со значительной скованностью, обили- 
ем гиперкинезов, генерализованным тремором, непосед- 
ливостью, вегетативной симптоматикой и аффективны- 
ми нарушениями. : 

Акатизия и тасикинезия, возникающие вместе с другой 
экстрапирамидной симптоматикой, также отличаются 
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остротой и выраженностью. Иногда одновременно н 
блюдаются дискинезии в шейно языко-массетеровой об- 
ласти или окулогирные кризы. 

Необходимо остановиться более подробно на особен- 
ностях симптоматики острого экстрапирамидного син- 
дрома. Возникающий амиостатический симнтомоком- 
плекс отличается вариабельностью, лабильностью и 


нестойкостью проявлений. Скованность и пластическое 
повышение мышечного тонуса, быстро нарастая, в даль- 
нейшем колеблются в интенсивности, не охватывая 


одновременно всех мышечных групп. При присоединении 
акатизии и тасикинезии больные, несмотря на скован- 
ность, непоседливы, подвижны, суетливы. Отмечаются 
различные варианты амиостатического симптомоком- 
плекса. 

Часто наблюдается амимия с неподвижностью ли- 
цевой мускулатуры, скованностью мышц области рта, 
смазанностью речи, акинезией и ригором мышц рук; ос- 
тальная часть туловища более свободна от экстрапира- 
мидных расстройств. Иногда речь приобретает быстрый, 
толчкообразный характер, больные говорят, как бы «вы- 
паливая» слова. Отмечаются элементы палилалии, на 
что указывает также З{еск (1956). В других случаях 
скованность имеет универсальный характер, больные 
полностью обездвижены, напоминая «статую, падающую 
с цоколя» (Реау, Пепщег, 1961). 

Для острого экстрапирамидного синдрома характер- 
ны различные виды тремора. Отмечается общий тремор 
типа «озноба», возникающий эпизодами. Чаще наблю- 
дается мелкий или более грубый, крупноразмашистый 
тремор, больше выраженный в дистальных отделах ко- 
нечностей. 

Характерно также появление различных гиперкине- 
зов — хореиформных, атетоидных, которые, однако, не 
являются стойкими. Они преходящи, иногда представ- 
лены отдельными элементами этих. движений, имеющими 
различную локализацию. Изредка отмечаются миокло- 
нические подергивания. 

Акатизия и тасикинезия почти всегда входят в струк- 
туру острого экстрапирамидного синдрома. Вслед за 
Етгеувап (1955) многими авторами акатизия выделяется 
в качестве одного из основных видов экстрапирамидных 
расстройств и рассматривается изолированно. Другие 
исследователи полагают, что проявления акатизии — не 
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изолированное осложнение; она в большинстве случаев 
возникает в сочетании с другими побочными явлениями 
образуя при этом единый симптомокомплекс (Г. К. Та. 
расов, 1956; А. Б. Смулевич, 1961; И. Я. Гурович, 1979. 
Со!4тапп, 1960; С1езЙаК, 1957). Эта точка зрения пол. 
ностью находит подтверждение при изучении побочных 
расстройств, обусловленных нейролептиками пиперази- 
нового ряда или бутирофенонами, которые вызывают бо- 
лее выраженные и разнообразные экстрапирамидные 
расстройства. 

«Острая» акатизия, возникающая в рамках острого 
экстрапирамидного синдрома, отличается от таковой при 
ее подостром развитии. Как известно, акатизия — не- 
усидчивость, стремление менять положение тела, была 
описана Наскоуез (1901), а таксикинезия — непреодоли- 
мая потребность в движении, ходьбе — $1саг4 (1923) 
при эпидемическом энцефалите. Как указывает Л. Гаш- 
ковец, движения при акатизии совершаются помимо 
воли больных и по характеру напоминают автома- 
ТИЗМЫ. 

В то же время В. М. Бехтерев (1903) и А. Е. Щербак 
(1908, 1909) описывали акатизию, сопровождавшуюся 
гнетущим душевным состоянием или возникновением 
«психалгии». По своим проявлениям «острая» акатизия, 
выражавшаяся в возникновении общего моторного бес- 
покойства с тревогой, нетерпеливостью, другими психи- 
ческими изменениями, ближе к этим последним описа- 
ниям. Недаром некоторые авторы (На@4епьгоск, 1964, 
и др.) говорят о близких к акатизии явлениях беспокой- 
ства. В этом смысле Г. Я. Авруцкий (1969) относит ака- 
тизию к общему, генерализованному гиперкинетическо- 
му синдрому. 

В структуре острого экстрапирамидного синдрома 
акатизия и тасикинезия чаще не ограничиваются «зудом 
в ногах», а имеют характер внутреннего тревожного 
беспокойства, которое выражается в постоянном 
стремлении менять положение тела, двигаться, ходить 
ит. п. 

Острые экстрапирамидные расстройства сопровожда- 
ются также выраженными вегетативными нарушениями. 
Одновременно с акинето-ригидными проявлениями в03- 
никают сальность лица и гиперсаливация, достигающие 
иногда значительной степени. Нередко наблюдается на- 
рушение зрения, вызванное расстройством аккомодации. 
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Больные жалуются на расплывание мелкого шрифта 
при чтении или, при большей выраженности этого рас- 
стройства, на расплывчатое восприятие контуров окру- 
жающих предметов. 

Несмотря на выраженность всех этих острых экстра- 
пирамидных расстройств, они характеризуются лабиль- 
ностью, динамичностью и легко исчезают при назначе- 
нии корректоров. 

Развитие острого. экстрапирамидного синдрома обыч- 
но сопровождается значительными изменениями психи- 
ческого состояния, возникающими вне связи с симптома- 
тикой основного заболевания, а иногда почти целиком 
определяющими психическое состояние на этом этапе 
терапии. 

Характерно появление тревожно-депрессивного фона 
настроения с неопределенными опасениями, некоторой 
суетливостью, внутренним беспокойством. При преобла- 
дании акинето-ригидных расстройств наблюдается угрю- 
мо-депрессивный аффект, монотонность, однообразие 
психических проявлений, брадифрения. При особенно 
бурном развитии симптоматики с преобладанием гипер- 
кинетических расстройств (акатизия, тремор, гиперки- 
незы) тревожность достигает степени ажитации. Боль- 
ные не находят места, мечутся, требуют отмены препа- 
рата. Тревога чаще носит неопределенный характер 
с бесцельной напряженной суетливостью. 

`Возникновение неврологических расстройств сопрово- 
ждается мучительным, тягостным чувством невыноси- 
мости состояния. Больные жалуются на боли во всем 
теле: «Все ноет, все дрожит, сил нет». Появляются край- 
няя раздражительность, нетерпимость со склонностью 
к эксплозивным реакциям, психопатическим поступкам, 
желанием ущипнуть, ударить. 

У других больных наблюдается угрюмость, напряжен- 
ность, прерывающаяся внезапным плачем, истерическим 
рыданием, просьбой прекратить лечение. Иногда плач 
приобретает характер насильственного, сопровождаясь 
экспрессивными движениями, демонстративными жеста- 
ми. Больные хватаются за голову, падают на колени, 
говорят о невыносимости состояния. Характерна лабиль- 
ность аффекта: рыдания легко сменяются несколько по- 
вышенным аффектом, насильственным смехом. Яркость, 
«телесный» характер переживаний, импульсивность 
с агрессивными тенденциями, ощущение напряжения, 
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о ее описанные многими авторами 
( \ацег-Виеь 1955; Ноаре, 1959; СлезаскК, 1960) — все 
это относится главным образом к акатизии, возникаю- 
щеи в рамках острого экстрапирамидного синдрома. 
9го3$ и КаЦепЬаАск (1964) указывают на состояние дви- 
гательного напора (Везевипезагапо), выражающегося 
В беспокойстве различной степени вплоть до двигатель- 
ной бури (Вехевипез{игт). КИпе, Вагза и Соз|ше 
(1956) выделяют три фазы этого состояния: фазу беспо- 
койства, фазу ажитации и фазу буйства (турбуленции), 
при которой все расстройства достигают наибольшей 
выраженности. Эти описания скорее отражают динами- 
ку развития не столько собственно акатизии, сколько 
острого экстрапирамидного синдрома вообще. При осо- 
бой остроте развития синдрома больные жалуются на 
«невозможность сосредоточиться», «собрать мысли», 
«сконцентрировать внимание». Акатизия обычно нараста- 
ет к вечеру, сопровождаясь мучительной длительной бес- 
сонницей. Ночью тревога усиливается, больные постоян- 
но находятся в движении, отмечаются насильственное 
стремление к хождению, суетливость, стремление менять 
положение тела. Наконец, в части случаев при остром 
возникновении экстрапирамидных расстройств наблю- 
дается обострение симптомов психического заболевания 
(см. раздел «Транзиторные обострения, возникающие 
в процессе нейролептической терапии»). 

Если при возникновении острого экстрапирамидного 
синдрома корректор не назначается, расстройства ха- 
рактеризуются определенной динамикой. 

Все более преобладают гиперкинетические компонен- 
ты синдрома. Гиперкинезы становятся более стойкими, 
приобретают однообразие, ритмичность, постоянство. 
Акатизия и тасикинезия в значительной степени теряют 
характер общего беспокойства, все более выражаясь 
в однообразном хождении или стереотипном переступании, 
перебирании ногами. Эти движения остаются и при ле- 
жачем положении больных, приближаясь к гиперкине- 
зам типа ходьбы, переступания. Несколько ослабевают 
тревожность, беспокойство, возбужденность. Аффектив- 
ные нарушения становятся более монотонными и приоб- 
ретают характер однообразного тревожного фона на- 
строения. Иногда усиливаются  психопатоподобные 
расстройства. Больные становятся раздражительными, 
нетерпеливыми, возбудимыми, вступают в конфликты, по 
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малейшему поводу возникают эксплозивные реакции. 
Появляются назойливость, приставучесть, стремление 
десятки раз подходить к врачу с одними и теми же воп- 
росами, требованиями выписки. Характерен внешний вид 


больных — скованных, амимичных, назойливо следую- 
щих за врачом во время обхода. Симптоматика психоза 
отступает на задний план. Отмечаются назойливость, 
вязкость, персеверации мышления, сужение круга инте- 
ресов. В некоторых случаях появляются безудержность, 
расстройство влечений, больные становятся неряшливы- 
ми, прожорливыми, бестактными. 

Несмотря на различия при применении разных препа- 
ратов, острый экстрапирамидный синдром, как отмеча- 
лось, характеризуется общими чертами и динамикой. 
Это позволяет выделить его в качестве самостоятельного 
симптомокомплекса, а с учетом частоты возникновения 
считать одним из основных видов экстрапирамидных на- 
рушений, наблюдающихся в процессе лечения нейролеп- 
тическими средствами. 


Подострый экстрапирамидный синдром 


В литературе имеются указания на постепенное раз- 
витие в процессе нейролептической терапии различных 
вариантов экстрапирамидных нарушений (Егеунап, 
1955; Агпо!а, Ной, 1961; Ауа, 1965, и др.). 

Подострый экстрапирамидный синдром в отличие от 
острого характеризуется постепенным развитием симп- 
томатики — чаще на последующих этапах или к концу 
терапии. Подострое возникновение экстрапирамидных 
расстройств в значительно большей степени зависит 
от дозы нейролептических средств. Эти нарушения 
выявляются при достижении определенного уровня 
дозировок. В части случаев они наблюдаются и при не- 
большом уровне доз, но лишь в процессе длительной 
терапии. 

Как и острый экстрапирамидный синдром, подострый 
характеризуется комплексом различных экстрапирамид- 
ных расстройств. Однако если первый в подавляющем 
большинстве случаев определяется как гиперкинето-ги- 
пертонический (Пе!ау, Реп Жег, 1961), то подострый 
имеет значительно большее разнообразие вариантов. 
И здесь экстрапирамидные расстройства не соответствуют 
делению их по отдельным видам нарушений (Егеупап, 
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1955) на паркинсонизм, акатизию и пр., ибо такого ро- 
да расстроиства в изолированном виде почти не возни- 
кают. Однако в значительно большей степени, чем при 
остром синдроме, можно говорить о преобладании тех 
или иных нарушений. Можно выделить следующие вари- 
анты подострого экстрапирамидного синдрома: 
а) с преобладанием акинето-гипертонических или аки- 
нето-гипотонических нарушений; 
6) с преобладанием гиперкинетических нарушений; 
в) с преобладанием гиперкинето-гипертонических на- 
рушений. 
При первом варианте постепенно развивающая- 
ся симптоматика либо достигает степени выраженного 
паркинсонического симптомокомплекса, либо опреде- 
ляется состоянием с умеренной акинезией, повышением 
пластического тонуса мышц, бедностью и однообрази: 
ем мимических и моторных проявлений, вегетативными 
расстройствами. Отмечается также иногда  значи- 
тельно выраженный, чаще в кистях рук, медленный 
тремор паркинсонического характера типа «скатывания 
пилюль» или постоянный, более частый мелкий тремор, 
больше выраженный в дистальных отделах конечностей. 
Постепенно в процессе терапии больные становятся все 
более скованными с застывшей мимикой, редким мига- 
нием, сальностью лица, гиперсаливацией, фиксирован- 
ной позой. Отмечаются походка мелкими шагами, от- 
сутствие содружественных движений при ходьбе, за- 
медление движения — брадикинезия. Всякие активные 
спонтанные движения затруднены или невозможны. 
Больным трудно самостоятельно одеваться, ложиться 
или вставать. При исследовании отмечается выражен- 
ное повышение пластического тонуса мышц с симпто- 
мом «зубчатого колеса». Замедление движений особен- 
но выявляется при перемене их направления, что обна- 
руживается, в частности, при пробе на адиадохокинез. 
При письме наблюдается переход в микрографию. Речь 
становится монотонной с отсутствием нюансов и моду- 
ляции, иногда несколько смазанной. В процессе дли- 
тельной терапии больные с разнообразными психопато- 
логическими проявлениями благодаря развитию опи- 
санной симптоматики приобретают общее сходство, 
отличаясь характерным внешним видом. В отношении 
их правомерно несколько утрирующее сравнение Ре!ау 
и Оепег (1961) — «музей восковых фигур». 
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Для лечения некоторыми нейролептиками (тизер- 
цин, хлорпротиксен) характерно возникновение не аки- 
нето-гипертонического, а акинето-гипотонического син- 
дрома (Г. Я. Авруцкий, 1967; Л. Г. Эфендиева, 1967; 
Л. А. Никитина, 1967). Терапия этими нейролептически- 
ми средствами отличается невыраженностью и транзи- 
торностью экстрапирамидных расстройств. Развиваясь 
постепенно, лишь при больших дозах (тизерцин — 600 мг 
и более, хлорпротиксен — 350 мг и более), амимия, 
акинезия с мышечным напряжением в области рта и 
нарушением артикуляции сочетаются с мышечной ре- 
лаксацией, снижением пластического тонуса в конечно- 
стях. 

Указанная симптоматика подвергается обратному раз- 
витию при снижении доз нейролептиков. 

Второй вариант подострого экстрапирамидного 
синдрома ‘с преобладанием гиперкинетических рас- 
стройств представлен разнообразными нарушениями, 
в первую очередь акатизией и тасикинезией, а также 
различными гиперкинезами на фоне менее выраженных 
акинето-ригидных расстройств. 

Подостро развивающиеся акатизия и тасикинезия от- 
личаются большим однообразием, стойкостью, торпид- 
ностью проявлений. Они в большей степени, чем 
вструктуре острого экстрапирамидного синдрома, имеют 
характер «беспокойства ног» (гезИезз$ 1еоз) (\ИЁтаск, 
1961), «раздражения в ногах», хотя и сопровождаются 
монотонным, однообразным мучительным беспокойст- 
вом, тревожным аффектом. 

$1о\ма!4, Воин ег и Соигуо1$ег (1959) рассматривают 
совместно «парестетические» и «паракинетические» 
проявления, указывая, что их частая комбинация за- 
ставляет думать, что между ними существует опреде- 
ленная субординация. Разнообразные парестезии весьма 
часты и проявляются ощущением напряжения в мыш- 
цах, вибрации, ощущением жара, спазмов, хотя мест- 
но не обнаруживаются вазомоторные изменения и еще 
не выявляются изменения мышечного тонуса. Паресте- 
зии могут наблюдаться в области различных мышечных 
групп, но чаще всего локализуются в нижних конечно- 
стях («зуд в ногах» и пр.). Они появляются во время 
покоя, особенно часто к вечеру при укладывании в по- 
стель, заставляя больных вновь и вновь подниматься. 
Такие ощущения исчезают после произвольного или не- 
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произвольного перемещения конечностей, но спустя Ко. 


роткое время возникают вновь. Они достигают степени 
болезненного беспокойства, которое вынуждает дви- 
гаться, ходить. Тасикинезия в ряде случаев достигает 
такой степени, что больные ходят из конца в конец от- 
деления, не могут поговорить с врачом (останавливаясь 


на минуту, они должны тут же продолжать ходьбу); 
прием пищи также сопровождается перерывами, обус- 
ловленными необходимостью двигаться, ходить. 

Акатизия и тасикинезия, усиливаясь к вечеру, неред- 
ко сопровождаются длительной мучительной бессонни- 
цей или инверсией ритма сна с бессонницей ночью и 
сонливостью в течение дня. 

В части наблюдений акатизия и тасикинезия (иног- 
да с начала их появления, в других случаях в даль- 
нейшем) все менее сопровождаются тревожным бес- 
покойством, приобретая все более характер «автоматиз- 
мов» в виде стереотипного переступания с одной ноги 
на другую, что продолжается и в лежачем положении 

(движения типа «езды на велосипеде»). Больные неред- 
ко не замечают этих движений, при обращении внима- 
ния могут временно их прекратить, но при отвлечении 
внимания движения появляются вновь. 

Храктерны также разнообразные гиперкинезы в виде 
хореиформных, атетоидных, иногда баллистических 
движений, которым свойственны большая стойкость, рит- 
мичность и постоянство по сравнению с острым экстра- 
пирамидным синдромом. В структуре синдрома одно- 
временно с другими проявлениями отмечаются ораль- 
ные гиперкинезы в виде разнообразных движений 
языка, вытягивания губ хоботком, сосущих, чмокающих 
движений и пр. Весьма часто наблюдается своеобраз- 
ный гиперкинез в виде стереотипного раскачивания ту- 
ловища взад и вперед, особенно выявляющийся при 
положении сидя. Отчасти он связан с акатизией, 
в других наблюдениях отмечается вне зависимости от 
последней. Тремор чаще крупноразмашистый; характерен 


при положении больных сидя. 

При третьем варнанте подострого экстрапн- 
рамидного синдрома — с преобладанием гиперкинето- 
гипертонических расстройств — развитие акинезии и 
мышечной гипертонии сочетается с разнообразными ги- 
перкинетическими нарушениями — акатизией, тасикине- 
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зиеи, тремором, гиперкинезами. Ес Е 
а па кансся пе: 1: =: 
; ркинсонизме выделялись главным образом 
две его формы — гипокинетическая и гиперкинетиче- 
ская, то при обусловленных нейролептиками экстрапи- 
рамидных нарушениях правомерно выделение этого 
промежуточного варианта в связи со значительно боль- 
шеи выраженностью  гиперкинетических нарушений 
вообще. Более того, этот вариант подострого экстрапира- 
мидного синдрома является наиболее частым, так как 
проявления амиостатического симптомокомплекса 
в большей или меньшей степени представлены почти 
постоянно. Нередко отмечается значительная выра- 
женность как скованности, мышечного ригора, так и 
разнообразных гиперкинезов, а также акатизии и таси- 
кинезии. 

Одновременно с развитием экстрапирамидных рас- 
стройств своеобразный оттенок приобретает и психиче- 
ское состояние больных. Появляется некоторая затормо- 
женность, медлительность, брадифрения. Характерно 
нарастание адинамии, апатического или субдепрессив- 
ного оттенка настроения. Клиническая картина, опре- 
делявшаяся различными психопатологическими прояв- 
лениями, приобретает некоторый налет пассивности со 
снижением побуждений, уменьшением стремления 
к активным действиям. Эта особенность больше звучит 
в тех случаях, когда в клинической картине психоза при 
развитии экстрапирамидных расстройств имеют место 
депрессивный аффект, вялость, апато-абулические про- 
явления. Вместе с тем при лечении больных с маниа- 
кальным аффектом даже при развитии значительной ско- 
ванности с почти полной обездвиженностью отмечается 
по-прежнему повышенное настроение с ускорением ас- 
социаций, быстрыми ответами, готовностью к действи- 
ям и пр. Бредовые высказывания становятся несколько 
стереотипными, психопатологические переживания пре- 
подносятся все в более однообразных выражениях, 
повторяющихся фразах, что сочетается с некоторой 
вязкостью и снижением подвижности мышления боль- 
НЫХ. 

Нередко в дальнейшем выявляется однообразная на- 
зойливость, приставучесть. При преобладании в струк- 
туре синдрома акатизии и тасикинезии характерно 
появление однообразного торпидного тревожного беспо- 
койства, имеющего беспредметный характер и тягост- 
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ный, мучительный оттенок. Это тревожное беспокойство головног 
нередко сочетается с назойливостыю, однообразными ой 
просьбами больных об увеличении дозы корректоров, доз ео. 
назначении снотворных и пр. При выраженности ука- симптом 
занных явлений поведение больных определяется по реже 5 
преимуществу лишь этими мотивами. Разнообразные Г. о 
психопатологические переживания отступают на второй в на 
план и выявляются главным образом при активном ыы : 
расспросе больных. НЫ 
Наблюдающиеся при постэнцефалитическом паркинсо- стро я 
низме психические изменения в виде брадифрении о. 
(МауШЬ, 1922; Мапсе!, Апёчеь, Наиритапп, 1921; ЕКопо- боль < е- 
по, 1931, и др.), малой спонтанности и активности, сни- те Е 
жении инициативы и продуктивности, а также назойли- ты и 
вости (М. И. Аствацатуров, 1939), которые считаются в 
характерными для этого заболевания (М. О. Гуревич, м 
1941; В. М. Морозов, 1946; В. П. Андреев, 1946), при долгое 
подостром развитии паркинсонического синдрома, обус- симптом. 
ловленного нейролептиками, обычно не достигают такой Дискине 
выраженности, как при органическом страдании, но ро. Гино 
вместе с апатическим или субмеланхолическим оттен- тония 071 
ком настроения составляют своеобразную окраску раз- дается в 
5 личных психопатологических картин у психически ся длит 
больных. исчезает 
Несмотря на наличие отдельных вариантов, общими после ее 
для подостро развивающихся экстрапирамидных рас- автономЕ 
стройств являются значительная стойкость, торпид- Межд) 
ность симптоматики и относительная резистентность ных ука: 
к назначению корректоров. Появляясь постепенно, они рапирам 
длительно, иногда месяцами, сопровождают нейролеп- 9-Я: 
тическую терапию. а 
Психические изменения, являющиеся компонентом ных рас 
подостро развивающегося экстрапирамидного синдрома, того, им 
характеризуясь известной близостью к нарушениям пси- легкие 
хики при постэнцефалитическом паркинсонизме, вто же которые 
время отличаются различными оттенками в зависимости = лее выр: 
от того или иного нейролептического средства. | торов, т 
возрасте 
Затяжной экстрапирамидный синдром вать вт 
| ческого . 
Обратимость экстрапирамидных расстройств, обуслов- грессии. 
ленных нейролептическими средствами, постоянно под- бочных 1 
черкивалась в качестве их основного отличия от экстра- возраста 


пирамидных нарушений при органических заболеваниях 
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головного мозга. Все авторы с 
АО неиролептической 
ДОЗ ‚парат: < 
оматнкь ев рае 
Беже до 1-2 вые. т м до 1 
реа опов, Т. А. Невзо 
) ‚ ; Егеупап 
Та\’огзКа е. а., 1956, и др.) ’ 

ВгоиззоЦе и Кочег (1959), специально изучавшие ха- 
рактер обратного развития экстрапирамидных рас- 
стройств, отмечали, что в течение 2 мес. после ии 
терапии экстрапирамидная симптоматика исчезает у 96% 
больных. С большей трудностью регресс идет у пожи- 
лых и молодых людей. Быстро возникающие экстрапи- 
рамидные манифестации так же быстро исчезают, при- 
о иы виды экстрапирамидных расстройств ис- 

диссоциированно. Тремор может сохраняться 
долгое время, оставаясь после исчезновения других 
симптомов в течение нескольких недель и даже месяцев. 
Дискинето-гипертонические расстройства исчезают быст- 
ро. Гипотония также кратковременна. Мышечная гипер- 
тония от | до 7 дней после окончания лечения наблю- 
дается в 87%' случаев; нарушения тонуса, сохраняющие- 
ся длительное время, обычно минимальны. Акатизия 
исчезает либо в период терапии, либо через 1—7 дней 
после ее прекращения. То же относится к нарушениям 
автономной нервной системы. 

Между тем в литературе нет недостатка в специаль- 
ных указаниях на возможность затяжного течения экст- 
рапирамидных расстройств. 

Э. Я. Штернберг (1967) указывал на оральные гипер- 
кинезы как на предпочтительную форму экстрапирамид- 
ных расстройств у больных позднего возраста. Кроме 
того, им отмечались хореоподобные картины, а также 
легкие или парциальные двигательные расстройства, 
которые отличаются более хроническим течением и бо- 
лее выраженной резистентностью к воздействию коррек- 
торов, чем экстрапирамидные нарушения в молодом 
возрасте. Гиперкинетические картины могут существо- 
вать в течение месяцев после прекращения нейролепти- 
ческого лечения, однако с тенденцией к постепенной ре 
грессии. Близкие к этим особенности в проявлении Оз 
бочных неврологических расстройств у больных позднего 
возраста наблюдал Н. Ф. Шахматов (1968). 


ходятся на том, что после 
терапии или снижения 
ая редукция указанной 
2 нед или 
рова, 1956; 
1955; ЕаНск, @е[\у2Ко, 
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По мере накопления опыта психофармакотерапии больны 


указания на затяжной характер экстрапирамидных рас- — сяс д 
стройств встречаются все более часто. Кгизе, 

Однако далеко не все авторы, приводившие подобные = ниях Г 
наблюдения, пытаются уяснить факторы, обусловлива- | патоло! 
ющие такой характер течения возникающих в процессе ующи 
нейролептической терапии экстрапирамидных прояв- | больны 
лений. ческого 

В этой связи следует указать на работу С. Г. Жислина валось. 
(1967), который подчеркивал, что именно церебрально- резк\! 
органическая недостаточность обусловливает наиболь- детель‹ 
шую выраженность и торпидность экстрапирамидных = с затя? 
расстройств, возникших под влиянием лечения нейролеп- — на себ: 
тиками. Это положение согласуется с многочисленными › ничное 
наблюдениями о значении позднего возраста, атероскле- в школ 
ротических изменений сосудов головного мозга в разви- | носимо 
тии стойких гиперкинезов, а также различного рода | вокруж 


органических поражений головного мозга (Э. Я. Штерн- реноси! 


берг, 1968; Кгизе, 1960; Сгапе, 1968; Меуепаот[, 1969). = сти бо. 
Однако остается недостаточно изученным характер орга- = сочетае 
нических нарушений, обусловливающих особую чувстви- вами, 
тельность к нейролептическим средствам. У некоторых реоз, г 
больных с признаками органического поражения голов- ческая 
ного мозга экстрапирамидных расстроиств в процессе терапи! 
лечения почти не возникает. С другой стороны, иногда = ков иг 
невыраженные и плохо выявляемые нарушения способ- тя 
ствуют возникновению резко выраженного и торпидного церебр: 
экстрапирамидного синдрома. , | оно 
Затяжной экстрапирамидный синдром развивается не = лабиль 
у всех больных с церебрально-органической недостаточ- = кКринны 
ностью. Как показало специальное исследование  ФаЛЬН 
(И. Я. Гурович, 1968, 1971), частота церебрально-орга- : эНдо Ь 
нической недостаточности в группе больных с затяжным 1964) 
экстрапирамидным синдромом имеет статистически до- че 
стоверное различие с частотои церебрально-органиче- и \ 
ской недостаточности у остальных лечившихся больных. им ВНс 
Это позволяет думать, что наблюдавшиеся у больных я и) 
церебральные поражения являются существенным фак- Е 
тором, обусловившим атипичное развитие экстрапира- , ин ра 
мидных расстройств. Важно также отметить особенности 2 дро; 
церебрально-органической патологии, обусловившей в03- ой г ст] 
никновение экстрапирамидных расстройств и их затяж- = в. а 
ное течение. Во-первых,. согласно этому исследованию, | про эт 
обращает на себя внимание значительный удельный вес в 
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больных с церебральным атеросклерозом, 
СС Дании многих авторов (9. Я. Шяериберг; 1967; 
Кгизе, 1960; К те, 1968, и др.). Во многих исследова- 
ниях подчеркивается. значение церебрально-сосудистой 
патологии для возникновения «поздних» или «персисти- 
рующих» гиперкинезий. Во-вторых, у значительной части 
больных имеются признаки раннего церебрально-органи- 
ческого поражения, значение которого также подчерки- 
валось рядом авторов (\ег{Нейтег, 1965; Ретагз, 1966; 
Реск\е, 1966, и др.). При изучении симптоматики, сви- 
детельствующей об органической патологии у больных 
с затяжным экстрапирамидным синдромом, обращают 
на себя внимание некоторая задержка или дисгармо- 
ничное развитие, моторная неловкость, неуспеваемость 
в школе, иногда с дублированием классов, плохая пере- 
носимость колебаний температуры, жары, иногда с голо- 
вокружениями и обморочными состояниями, плохая пе- 
реносимость транспорта, повышенная потливость. У ча- 
сти больных церебрально-органическая недостаточность 
сочетается с невыраженными эндокринными расстройст- 
вами, чаще полигландулярного характера (гиперти- 
реоз, гирсутизм и пр.). В некоторых случаях органи- 
ческая недостаточность проявляется при инсулино- 
терапии возникновением ранних судорожных припад- 
ков и пр. 

Хотя в большинстве этих наблюдений проявления 
церебрально-органической патологии слабо выражены, 
можно отметить их родство (вегетативно-сосудистая 
лабильность, нарушение терморегуляции, неиро-эндо- 
кринные расстройства и др.) с симптоматикой диэнце- 
фальных поражений (вегетативно-сосудистый, ие 
эндокринный и другие синдромы; Н. И. Гращенков, 1 ы 
1964). Можно предполагать, что это указывает на орга 
ническую стигматизацию неспецифических ру 
головного мозга, участвующих (или связанных с Е 
ними) в формировании обусловленных нейролеп 
экстрап 1х расстройств. 

не затяжного экстрапирамидного 
синдрома. 

рее расстройства Е 
на ранних стадиях, в первые дни, иногда ностью 

щих этапах терапии и характеризуются ито. 
проявлений, выраженностью амиостатическ ие 
мокомплекса и гиперкинетических расстроиств. 
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что согласует- 








матике с самого начала свойственны значительная тор- 
ПИДНОСТЬ, устойчивость при назначении корректоров. 
В ‚ дальнеишем эта симптоматика сопровождает 
нейролептическую терапию почти на всем ее протя- 
жении. 

Наблюдается быстрое или постепенное, но, как прави- 
ло, неуклонное усиление экстрапирамидных расстройств, 
несмотря на назначение корректоров. В части случаев 
развивается акинето-ригидный синдром, постепенно до- 
стигающий такой степени, что больным трудно ходить; 
они не могут самостоятельно одеваться, ложиться или 
подниматься с постели. Одновременно отмечаются вы- 
раженные вегетативные расстройства в виде гиперсали- 
вации, потливости, сиалореи, на высоте развития экК- 
страпирамидной симптоматики появляются различные ве- 
гетативные дисфункции — длительные нарушения глота- 
ния, непроизвольный энурез или задержка мочеиспус- 
кания и пр. 

В связи с подобным осложнением нейролептическая 
терапия обычно отменяется, однако экстрапирамидные 
расстройства длительно остаются, лишь постепенно ис- 
чезая в течение нескольких недель или месяцев после 
отмены терапии. 

В большинстве наблюдений одновременно с акинето- 
ригидными расстройствами возникают разнообразные 
гиперкинезии, которые с самого начала приобретают 
стойкий стереотипный характер; нередко они преоблада- 
ют в клинической картине. Наиболее часто встречаются 
оральные гиперкинезы, а также хореические, атетоидные 
движения, гиперкинезы типа жестикуляции. Хореоате- 
тоидные движения в кистях рук весьма типичны. В про- 
цессе терапии они могут уменьшаться и снова усили- 
ваться, лишь несколько ослабевая в промежутках между 
отдельными курсами нейролептической терапии, но 
нередко не исчезая полностью. 

Акинето-ригидные расстройства, как правило, сопро- 
вождаются тремором различной локализации, иногда 
генерализованным, который весьма часто становится 
грубым, крупноразмашистым. 

Акатазия и тасикинезия отличаются выраженностью и 
значительным альгическим компонентом, нередко сопро- 
вождаясь мучительной бессонницей, инверсией ритма 
или потерей чувства сна. Гиперкинезы типа ходьбы или 
переступания нередко сопровождают нейролептическую 
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терапию на протяжении месяцев, оставаясь длительно 
и после ее отмены. 
В части наблюдений экстрапирамидная симптоматика 


не столь массивна, однако отмечаются выраженные веге- 
тативные расстройства — обильная потливость, сердце- 
биение, нарушение мочеиспускания, повторные коллап- 
тоидные состояния. У отдельных больных наблюдаются 
рано возникающие и необычайно тяжело протекающие 
дискинетические реакции, чаще в языко-шейно-массе- 
теровой области с распространением на другие групны 
мышц, затруднением дыхания, судорожным сведением 
конечностей, грубым тремором, бледностью, резким 
страхом. В связи с этими дискинетическими реакциями 
нейролептическую терапию приходится прерывать, одна- 
ко и после отмены нейролептика иногда наблюдается 
серия постепенно ослабевающих дискинезий. Попытки 
возобновления терапии вновь приводят к возникнове- 
нию еще более тяжелых дискинетических расстройств. 
Иногда наблюдаются приступы катаплексии с внезап- 
ным падением без изменения пульса и артериального 
давления. 

Нейролептическая терапия часто характеризуется 
волнообразным, ундулирующим характером экстрапира- 
мидных расстройств с неожиданными усилениями, 
обострениями экстрапирамидной симптоматики. В свя- 
зи с недостаточной эффективностью корректоров при- 
ходится снижать дозы нейролептических средств или 
прерывать терапию; возобновление ее вновь приводит 
к усилению экстрапирамидных расстройств. Однако 
в большинстве наблюдений нейролептическая терапия 
эффективна. 

У части больных при выраженности постепенно нара- 
ставших экстрапирамидных расстройств клиническая 
картина приобретает монотонность, однообразие. Обрат- 
ное развитие психотических расстройств как бы прекра- 
щается. Дальнейшее повышение доз неиролептика вы- 
зывает лишь «накопление» побочного эффекта с нара- 
станием акинеза, ригора, акатизии, генерализациеи 
тремора. Отмена или снижение доз нейролептика при- 
водит не только к уменьшению побочных неврологиче- 
ских нарушений, но и резкому улучшению психического 
состояния. 

Наконец, у части больных, главным образом пожило- 
го или старческого возраста, неврологические наруше- 
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ния, возникающие в процессе нейролептической терапии, 
почти с самого начала характеризуются преобладанием 
стойких, длительно существующих гиперкинезий с пре- 
имущественной локализацией в оральной области в виде 
жующих, чмокающих, хоботковых движений губами, 
стереотипных гиперкинезов языка, в частности в виде 
лижущих движений, однообразного высовывания язы- 
ка из полости рта или хаотических, с частым ритмом 
движений языка в полости рта. Эти движения иногда 
сочетаются с разнообразными хореоатетоидными дви- 
жениями в конечностях или грубым тремором в ки- 
стях рук. 

Затяжной экстрапирамидный синдром характеризует- 
ся своеобразными изменениями в психическом состоянии 
больных. Вторгаясь в клиническую картину психоза, эти 
изменения выступают «на первый план», в значительной 
степени определяя психическое состояние, или, сочетаясь 
с основной психопатологической симптоматикой, значи- 
тельно видоизменяют ее проявления, придавая картине 
психоза своеобразный оттенок. Нередко они выступают 
в виде эпизодов, соответствующих наибольшей выражен- 
ности внезапно усиливающейся экстрапирамидной сим- 
птоматики. 

При быстро нарастающих экстрапирамидных рас- 
стройствах легко возникает угрюмо-апатический оттенок 
настроения, сопровождающийся раздражительностью, 
нетерпимостью, злобной эксплозивностью. Иногда пре- 
обладают взбудораженность, «невыносимое» тревожное 
беспокойство. Акатизия часто приобретает характер 
«аКа{Н1$1а а1сега», тремор, гиперкинезии сопровожда- 
ются особенно выраженной алгической окраской аф- 
фекта, мучительным чувством непереносимости сос- 
тояния. 

В единичных наблюдениях быстрое усиление экстра- 
пирамидных расстройств сопровождается эпизодами 
оглушенности. Больные не сразу отвечают на вопросы, 
иногда не сразу понимают обращенную к ним речь; пос- 
ле настойчивых вопросов дают ответ утвердительно 
в плане вопроса, при другой постановке вопроса могут 
ответить отрицательно. Может наблюдаться мочеиспус- 
кание даже во время беседы’ без какой-либо аффектив- 
ной реакции со стороны больного. При увеличении дозы 
корректора или снижении дозы нейролептика отрешен- 
ность, несобранность постепенно исчезают. 
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Следует, однако, ве что описанные выше состо- 
яния далеко не во всех случаях столь выражены. Более 
> г . лее 
того, некоторые варианты затяжных экстрапирамидных 
СТВ ОА весьма неотчетливыми 
психопатологическими сдвигами. В частности, они мини- 
мальны или практически отсутствуют при более локаль- 
ных гиперкинезах У больных пожилого возраста, кото- 
рые нередко не замечают стереотипных гиперкинезов, 
хотя последние наблюдаются почти на всем протяжении 
нейролептической терапии. 
Психопатологическая картина характеризуется одно- 
образной назойливостью с персеверативными обращени- 
ями, когда поведение больных определяется одними 
и теми же мотивами. Такого рода эпизоды нередко 
возникают неоднократно на протяжении курса нейро- 
лептической терапии, хотя не всегда можно устано- 
вить одновременное усиление экстрапирамидных рас- 
стройств, так же как в случаях энцефалита (М. О. Гуре- 
вич, 1941). 

При затяжном характере массивных экстрапирамид- 
ных расстройств появляются торпидность, однообразие, 
персеверативность мышления, выраженная назойливость. 
Больные становятся грубыми, циничными, раздражитель- 
ными, эксплозивными, все время находятся в движении. 
Наблюдается прожорливость, повышенная сексуаль- 
ность, непрерывное курение, бессонница или извращение 
ритма сна, неряшливость. Клиническая картина при- 
ближается к той, которая определялась Геуззег (1925) 
как «гиперкинетический» тип изменения характера при 
постэнцефалитическом паркинсонизме. Отмечается сует- 
ливость, беспокойство, склонность к многоговорению, 
а также движению как проявлению насильственного им- 
пульса. Нередко преобладающим становится назоиливо- 
бестактный характер поведения вплоть до развития на- 
стоящего «анэтического симптомокомплекса» а 
1923). Как и при аналогичном Е ее. 
энцефалита (АТЬтесНь, М. О. Гуревич, 1924; В. Д. Андр 
ев, 1925), характерной чертой является ие т 
без всяких задерживающих и усложняющих а ам 
В виде «борьбы мотивов». Склонность к таким ем 
имеет широкую амплитуду — от простой несдер 
ДО патологической импульсивности. 

ся эта симптоматика выявляет 
возникающих в процессе лечения, 


ся в виде эпизодов, 
в более смягченной 
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форме или в отдельных случаях достигает значительной 
выраженности и стойкости, обусловливая необходимость 
отмены неиролептиков. 

Как уже отмечалось С. Г. Жислиным (1967) и 
О. Н. Кузнецовым (1965), которые описали близкие 
к этим состояния при лечении этаперазином, такого 
рода расстройства отличаются от аналогичных прояв- 
лений при постэнцефалитическом паркинсонизме боль- 
шей остротой, выраженностью и гротескностью прояв- 
лений. 

Таким образом, затяжной экстрапирамидный синдром 
по сравнению с подострым характеризуется большей 
стойкостью, торпидностью и массивностью проявлений 
с нередко возникающими вегетативными дисфункциями 
и меньшей податливостью при назначении антипаркин- 
сонических корректоров. 

Психический компонент синдрома в отдельных про- 
явлениях и эпизодах в процессе терапии характеризу- 
ется еще более выраженной  экзогенно-органической 
окраской симптоматики, приближаясь к картинам, на- 
блюдающимся на более отдаленных этапах органиче- 
ского поражения мозга при эпидемическом энцефалите. 


Хронический экстрапирамидный синдром. 
Психофармакотоксическая энцефалопатия 


С 1959 г. стали появляться сообщения о редких ослож- 
нениях в виде экстрапирамидного синдрома, приобрета- 
ющего после отмены терапии хроническое течение и 
слабо или почти совсем не регрессирующего на протяже- 
нии месяцев и лет. Это осложение описывается под на- 
званием «хронической», «персистирующей», «отставлен- 
ной» или «терминальной» гиперкинезии. В тех случаях, 
когда терминальная гиперкинезия носит генерализован- 
ный характер с обилием различных непроизвольных 
движений, осложнение представляет собой весьма тяже- 
лую клиническую картину. С годами количество публи- 
каций о подобных осложнениях продолжает нарастать. 
По подсчетам Сгапе (1968), к 1968 г. число опублико- 
ванных случаев осложнений достигло 500. р 

В большинстве работ ‘описываются оральные (Кой, 
Ехюп-бшИБ, 1965; Ргусе, Еажагаз, 1966, и др.) и хореи- 
формные гиперкинезы, в то же время отмечены атетоид- 
ные и баллистические моторные нарушения (Свайёа- 


178 


поп е. 
в виде 
В рам 
наряду 
нии, ТЕ 
\\еп2е1, 
1960; Р 
Как < 
позднеи 
и стат! 
в ПСИХ! 

такого 
стройст! 
у гериа 
хиатрич 
пациент 
явления 
к ораль 
Подавля 
продолж 
ролепти* 
В св; 
стройств 
клинике 
в практ 
$0п (196 
будет пр 
возраста 
свел 


а 1961; Найаепьгоск, 1964, и др.), гиперкинезия 
В виде торсионного спазма (Огисктап, 1962, и др.) 
В рамках хронического Экстрапирамидного синдрома 
наряду с другими расстройствами наблюдаются миокло- 
нии, тремор (Реск\уцх, ГихепЬигоег, 1965: Пе КУ 
МТеп2е], 1966) и акатизия (И. Я. Гурович 1967; Кгизе, 
1960; Рашзоп, 1959). : Е Е 

Как отмечают Сгапе и Рац!зоп (1967), вопрос о связи 
позднеи дискинезии и нейролептической терапии имеет 
И статистическую, сторону. До нейролептической эры 
в психиатрической клинике никогда не наблюдалось 
такого количества больных с гиперкинетическими рас- 
стройствами, оральные автоматизмы отмечались лишь 
У гериатрических больных, поэтому поступление в пси- 
хиатрические стационары довольно большого количества 
пациентов с разнообразными гиперкинетическими про- 
явлениями весьма впечатляюще. Особенно это относится 
к оральным гиперкинезам у лиц пожилого возраста. 
Подавляющее большинство из них наблюдается на фоне 
продолжающейся или лишь недавно прекращенной ней- 
ролептической терапии. 

В связи с тем что ряд гиперкинетических рас- 
стройств начинает наблюдаться в психиатрической 
клинике не сразу, а спустя несколько лет после введения 
в практику нейролептических средств, Сгапе и Раш- 
5оп (1967) высказывают опасение, что этот процесс 
будет продолжаться и количество гиперкинезов будет 
возрастать. 

В свете изложенного вопрос о частоте хронического 
экстрапирамидного синдрома приобретает особенно 
важное значение. Какая часть из разнообразных экстра- 
пирамидных расстройств, возникающих в процессе мас- 
совой нейролептической терапии, представляет м 
действительно необратимые неврологические нарушения: 
К сожалению, несмотря на большое количество появив- 
шихся за последние годы работ, в том числе и статисти- 
ческого характера, на этот главный вопрос четкого Е 
вета в литературе получить нельзя. Это обусловливае 5 
расплывчатостью понятия «поздняя», «персистирующа 
дискинезия, вследствие чего сюда нередко тя 
все непароксизмально возникающие ко 
стрируемые как при продолжающейся неиролеп | нее 
терапии, так и через короткое время после отмень 
ролептиков. 
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При анализе литературы, посвященной поздним ней- 
ролептическим гиперкинезам, бросается в глаза несоот- 
ветствие между единичным характером наблюдений в 
большинстве специальных клинических работ и высоким 
процентом осложнений, указанных в массовых исследо- 
ваниях. На расширение понятия «персистирующая» 
гиперкинезия указывает, например, Вегоошепап (1966), 
который возражает против включения сюда простой 
акатизии или любой другой экстрапирамидной симпто- 
матики, как делают некоторые авторы. Он также указны- 
вает, что большой процент «персистирующей дискине- 
зии» за счет оральной дискинезии (РаигБуе е. а., 1964, 
и др.) может быть связан с тем, что преобладающим 
контингентом были больные позднего возраста, которым 
и без того свойственны оральные автоматизмы. 

Однако основное заключается в том, что в работах, 
где описываются единичные осложнения, всегда приво- 
дятся длительность наблюдения и время существования 
экстрапирамидных дискинетических расстройств после 
отмены нейролептической терапии, показывающие, что 
в большинстве этих случаев речь идет действительно 
о хроническом характере расстройств, существующих 
много месяцев и лет и почти не проявляющих тенденции 

к регрессу. В то же время при массовых исследованиях 
этих данных, как правило, нет. 

Большой процент терминальной гиперкинезии возни- 
кает, по-видимому, за счет включения сюда различных 
гиперкинетических расстройств, имеющих затяжной ха- 
рактер и остающихся на некоторое время после отмены 
лечения, а затем исчезающих. Это тем более вероятно, 
что в большую часть исследований включены континген- 
ты больных пожилого и позднего возраста (ЕацгБуе 
и др., 1964), у которых побочный неврологический эф- 
фект чаще исчезает не сразу, а имеет затяжной харак- 
тер. Это положение подтверждается также и тем, что 
в работах многих авторов, описывающих «персистирую- 
щую» гиперкинезию, имеются отдельные указания, что 
в части наблюдений спустя тот или инои срок после 
отмены нейролептиков гиперкинезы подвергаются об- 
ратному развитию (Ретагз, 1966; З1е4е, МаПег, 1967). 

Таким образом, все эти данные скорее отражают 
частоту не «хронической», «необратимой» гиперкинезии, 
а затяжных и отчасти подострых экстрапирамидных 
расстройств. 
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Если после отмены нейролептических средств затяж- 
ные экстрапирамидные расстройства характеризуются 
длительным (иногда в течение месяцев), но все же не- 
уклонным постепенным обратным развитием, хрониче- 
ский экстрапирамидныи синдром представляет собой, 
по-видимому, необратимое состояние. 

Практически к хроническому экстрапирамидному син- 
дрому относятся (И. Я. Гурович, 1971) те расстрой- 
ства, которые не обнаруживают тенденции к обратному 
развитию на протяжении 6 мес после отмены нейролеп- 
тической терапии. При таком подходе нередко наблю- 
дающиеся после прекращения нейролептической терапии 
отдельные затяжные гиперкинезы локального характера, 
в том числе оральные дискинезии, остаются вне рамок 
хронического экстрапирамидного синдрома, поскольку 
после отмены нейролептиков обычно постепенно регрес- 
сируют. 

Хронический экстрапирамидный синдром отличается 
своеобразием формирования, клиническими проявления- 
ми и условиями возникновения. 

В отличие от локальных гиперкинезий хронический 
экстрапирамидный синдром, как правило, проявляется 
многообразной симптоматикой, характеризуется тяже- 
стью поражения экстрапирамидной системы, охваты- 
вающего различные ее уровни. При таком подходе, 
учитывающем клинический критерий, а также длитель- 
ность наблюдения, исключающие возможность необос- 
нованного расширения хронического экстрапирамидного 
синдрома, иначе представляется вопрос о частоте воз- 
никновения этого тяжелого осложнения неиролептиче- 
ской терапии. 

Как показало исследование И. Я. Гуровича и Э. П. 
Флейса (1969), в Московской психиатрической больнице 
имени П. Б. Ганнушкина, где за 1955—1968 гг. проведе- 
но 53022 курса разнообразной нейролептической тера- 
пии, на протяжении этого времени(в последние годы 
путем обследования больных во всех отделениях, в том 
числе и гериатрических) удалось выявить 14 больных, 
У которых в процессе длительной нейролептической 
терапии возникло тяжелое осложнение в виде хрониче- 
ского экстрапирамидного синдрома. Следовательно, речь 
Идет о редких, эксквизитных случаях. 

Хронический экстрапирамидный синдром возникает 
не сразу на том или ином этапе, а постепенно форми 
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руется на протяжении длительной нейролептической 
терапии. 

До возникновения хронического экстрапирамидного 
синдрома на протяжении длительной терапии нейро- 
лептиками наблюдаются выраженные экстрапирамид- 
ные расстройства. Хотя они имеют различия в зависи- 
мости от дозы и типа нейролептика, можно отметить 
общие характерные для них черты. 

У большинства больных в процессе терапии довольно 
быстро возникает скованность с повышением мышечно- 
го тонуса, чаще в сочетании с тремором и акатизией. 
Симптоматика носит торпидный характер, мало умень- 
шается при назначении корректоров, иногда сопрово- 
ждается тягостным ощущением, дисфорией, раздражи- 
тельностью. С нарастанием акинето-ригидных явлений 
в клинической картине появляется оттенок монотон- 
ности и однообразия, больные становятся назойливыми, 
психотические переживания приобретают как бы зас- 
тывший характер, излагаются в однообразных, стерео- 


типных выражениях. После отмены нейролептика нев- 


рологические нарушения исчезают не сразу, иногда 
в течение !/›—2 мес. Больные становятся живее, актив- 
нее. При возобновлении терапии вновь нарастает ско- 
ванность, а также монотонность психотических проявле- 
НИЙ. 

За 1—3 года до полной манифестации хронического 
экстрапирамидного синдрома возникают отдельные 
(оральные или легкие хореиформные) затяжные гипер- 
кинезы, вначале исчезающие при перерывах в лечении, 
а затем приобретающие постоянный характер. Они уси- 
ливаются при волнении, тревоге и на: отдаленных стади- 
ях при отмене нейролептиков несколько нарастают, в то 
время как другая экстрапирамидная симптоматика 
подвергается обратному развитию. 

У некоторых больных тремор и гиперкинезы появля- 
ются с начала терапии и имеют как бы функциональ- 
ный оттенок, возникая или усиливаясь в присутствии 
врача. За 1—2 мес до полной манифестации хроничес- 
кого экстрапирамидного синдрома наблюдаются неко- 
торая генерализация и усиление гиперкинезов. В еди- 
ничных случаях к этому времени общая скованность, 
тремор, акатизия достигают максимума, сопровожда- 
ясь выраженными вегатативными нарушениями — ги- 
персаливацией, обильной потливостью, тахикардией, 
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лабильностью вазомоторов, длительным нарушением 
глотания, непроизвольным энурезом. После отмены 
нейролептической терапии одновременно с постепенным 
уменьшением скованности и снижением мышечного то- 
нуса выявляются множественные гиперкинезы, остаю- 
щиеся теперь постоянно. 

Возникший хронический экстрапирамидный синдром 
характеризуется следующей динамикой. Вскоре после 
полной отмены нейролептиков и уменьшения общей 
скованности гиперкинезы приобретают особенно выра- 
женный и грубый характер, сопровождаясь крайне 
тягостным ощущением и беспокойством. Определявшие 
ранее клиническую картину психотические пережива- 
ния теряют актуальность, уступая место напряжен- 
ной тревоге, взбудораженности, общей несобранности 
при одновременной сосредоточенности на своих ощу- 
щениях. В дальнейшем постепенно‘ гиперкинезы стано- 
вятся менее грубыми, приобретая большее однообразие 
и постоянство. Нередко они более не носят мучитель- 
ного, тягостного характера. Смягчаются тревога и вну- 
тренняя напряженность. 

Клиническая картина хронического экстрапирамид- 
ного синдрома складывается из следующих проявле- 
ний. Оральные гиперкинезы в виде надувания, растяги- 
вания губ, сосущих, хоботковых, чмокающих, жеватель- 
ных движений, разнообразных гиперкинезов языка 
наблюдаются во всех случаях. Преобладают также 
хореиформные гиперкинезы в виде отрывистых, нерегу- 
лярных движений, в частности лицевой мускулатуры 
(попеременное поднимание бровей, односторонние спаз- 
мы). Хореиформные гиперкинезы особенно выражены 
в дистальных отделах конечностей, иногда приобретая 
размашистый характер и напоминая явления баллизма. 
Весьма часто они сочетаются с атетоидными. Неудержи- 
мое стремление ходить (тасикинезия) сменяется харак- 
терными стереотипными гиперкинезами нижних конечно- 
стей с попеременным ритмичным подниманием и опуска- 
нием ног, иногда с выворачиванием стоп кнаружи или 
другими движениями, продолжающимися независимо 
от того, остаются ли больные стоять или лежать 
в постели (гиперкинез типа ходьбы). Отмечаются также 
спазмы дыхательной мускулатуры с отрывистон речью, 
придыханиями и охриплостью голоса. Наблюдаются 
торсионно-деформирующие гиперкинезы с подниманием 


183 








плеч, выпячиванием груди, ритмичными движениями 
таза. 

Наряду с более стереотипными наблюдаются непо- 
стоянные, медленные по темпу гиперкинетические про- 


явления, иногда с оттенком некоторой нарочитости, как. 


бы произвольности, хотя их непроизвольный характер 
не подлежит сомнению. Больные на некоторое время 
могут оставаться в своеобразных, вычурных позах, 
например со скрученными, согнутыми в коленных суста- 
вах и приведенными к подбородку ногами, запрокину- 
той головой, вытянутой одной рукой с повернутой кна- 
ружи ладонью и закинутой за спину — другой. На неко- 
торое время моторика может оставаться более свобод- 
ной, затем вновь появляются гиперкинезы или больной 
принимает характерную для него вычурную позу. 

Кроме того, у большинства больных имеют место 
гиперкинезы в виде разнообразных, более координиро- 
ванных двигательных расстройств типа «суетливых» 
или «лишних» движений. Наблюдается как бы мотор- 
ное беспокойство в конечностях — больные разбрасы- 
вают или стискивают руки, потирают ладони, сжимают 
и разжимают пальцы, стереотипно приплясывают (саль- 
таторные гиперкинезы). Отмечаются гиперкинезы типа 
жестикуляции, например в виде псевдоэкспрессивных, 
выразительных движений, «вздымания» или «заламыва- 
ния» рук ит. д. 

У всех больных определяется неравномерное повыше- 
ние пластического тонуса мыши с симптомом «зубчато- 
го колеса». 

На протяжении длительного наблюдения отмечаются 
как улучшения, так и спонтанные обострения с повыше- 
нием мышечного тонуса ‘и усилением гиперкинезов. 

Одновременно с неврологическими расстройствами 
возникают стойкие изменения и в психической сфере. 
В большинстве случаев они не очень глубоки. По дан- 
ным Огисктапп и соавторов (1962), меньшая выра- 
женность психических изменений является одним из 
дифференциально-диагностических критериев при отгра- 
ничении от хореи Гентингтона. 

Характерным на этом этапе является умеренно выра- 
женный фон психической пассивности, проявляющийся 
несмотря на наличие у части больных богатой продук- 
тивной симптоматики. В некоторых случаях он высту- 
пает особенно отчетливо. Больные обычно безучастно 
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СИДЯТ В стороне от других, охотно 
разными видами труда. Содержание психотических пере- 
живаний остается прежним, но бредовая активность па- 
дает, наличие продуктивных расстройств сочетается 
с аспонтанностью, снижением побуждений. Лишь у не- 
которых больных сохраняются черты персеверации мыш- 
ления с монотонной, торпидной назойливостью. Появ- 
ляется также своеобразная эмоциональная неустойчи- 
вость в сочетании с психической гиперестезией. Обычно 
легко, по малейшему поводу (подошел врач, к больной 
обращаются с вопросами и пр.) возникают вспышки 
волнения, тревожного беспокойства с резким усилением 
всех гиперкинезов. Появляется ажитация, речь стано- 
вится маловнятной, смазанной, больные пытаются что-то 
произнести, но не могут, тяжело дышат, ритм дыхания 
нарушен, все гиперкинезы резко усилены. Иногда эти 
состояния внешне напоминают раптоидные: тревожное 
суетливое возбуждение с бесцельным топтанием на месте, 
«перехватыванием» дыхания, невозможностью отвечать 
на вопросы. Тревога быстро угасает, если больных 
оставить в покое. Отмечается быстрый переход вновь 
к пассивному однообразному состоянию. 


занимаются однооб- 


Во всех случаях выявляются расстройства памяти и 
внимания, отмечаются некоторое затруднение осмысле- 
ния, иногда бестолковость. Интеллектуальное снижение 
кажется более значительным при обилии гиперкинезов, 
когда на первый план выступают отвлекаемость, невоз- 
можность сосредоточиться, неустойчивость внимания. 


После внутримышечного введения СИЛЬНЫХ антихоли- 


нергических средств (акинетон, поналид, арпенал) су: 
щественное ослабление гиперкинезов наступает не все 
гда. В тех случаях, когда оно наблюдается, больные 
становятся менее отвлекаемыми, более, собранными, 
целенаправленными в выполнении заданий, лучше ори 
ентируют ии и пр. 

в а ВН психологическом иссле- 
довании выявлено снижение способности к запоминанию 
(запоминание 10 слов значительно затруднено), нару. 
шение процесса внимания (больные допускают. Вт 
раз больше ошибок, чем в норме). У и. Ежа. 
экстрапирамидных гиперкинезов Нор —. горе 
ны суженность объема внимания, колебани с : 
отвлекаемость, хотя все же постоянного парал и - 
прямой зависимости от выраженности гиперкине 
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темпа психических процессов и их инертность, иногда 
аспонтанность и непродуктивность мышления. Справля- 
ясь с простыми методиками, больные плохо выполняют 
более сложные конструктивные задания. Если по усло- 
виям методики нужно держать в памяти сразу несколь- 
ко элементов, располагая их по определенной системе 
(таблицы Шульте, классификации и т. п.), то, как пра- 
вило, обнаруживается несостоятельность. В пиктограм- 
ме в ответ на конкретные понятия у больных возни- 
кают обычные конкретные ассоциации. При более  абст- 
рактных понятиях больные оказываются беспомощными. 
Отмечаются снижение и неравномерность уровня обоб- 
щений. 

В части случаев исследование проводилось до и по- 
сле внутримышечного введения антипарксинсонических 
средств. Наступающее вслед за этим более или менее 
выраженное освобождение от гиперкинезов вносило из- 
менения в состояние больных. После введения 10 мг 
акинетона или 50 мг арпенала внутримышечно с резким 
уменьшением гиперкинезов ослабляются колебания вни- 
мания, отвлекаемость, облегчается целенаправленная 
деятельность, больные быстрее ориентируются в табли- 
цах Шульте, лучше выполняют счет по Крепелину. Теперь 
они могут выполнять те задания, при которых раньше 
были беспомощными, становятся более сосредоточенны- 
ми и настойчивыми. 

Как видно из описания, психические изменения боль- 
ных с хроническими экстрапирамидными расстройствами 
имеют отчасти общие черты с некоторыми органи- 
ческими заболеваниями мозга, протекающими с выра- 
женными гиперкинезами, в частности с хореей Гентинг- 
тона и ревматической хореей, при которых рядом авто- 
ров (Э. Я. Штернберг, 1967; Ке!$4, 1908; НосБВейпег, 

1936, и др.) подчеркивается наличие значительных ко- 
лебаний уровня внимания, отвлекаемости с постоянными 
отклонениями, потерей цели и направления мышления, 
что может усугублять впечатление о степени имею- 
щегося интеллектуального снижения,— «гиперкинетиче- 
ское нарушение мышления», по образному выражению 
К!е15{. Что касается роли гиперкинезов в нарушении пси- 
хических функций, Э. Я. Штернберг, отмечая, что прямой 
зависимости здесь нет, все же допускает, что интерфе- 
ренция различных двигательных импульсов, в частности 
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при хореических гиперкинезах, мешающих установот 
ным движениям, отрицательно влияет на ме 
становок, необходимое для устойчивости внимания ыы 

Эти расстройства, однако, как и при хорее Гентингто- 
на и при ревматической хорее, не исчерпывают клини- 
ческой картины, своеобразие которой проявляется рядом 
изменений в интеллектуальной и эмоциональной сфере 
больных. 

Одним из таких изменений, кроме перечисленных вы- 
ше, является «истеризация» психики с психогенным уси- 
лением симптоматики «на глазах» и т. д. Истероподоб- 
ные черты, появляющиеся во всех наблюдениях, нельзя 
связать с преморбидными особенностями личности боль- 
ных. Можно думать, что они не являются результатом 
усиления преморбидных свойств личности, а представ- 
ляют собой новое качество, возникшее одновременно 
с другими неврологическими и психическими наруше- 
НИЯМИ. 

Хотя выраженная тревога больше свойственна этапу 
развития хронического экстрапирамидного синдрома 
сразу после отмены нейролептической терапии, тревож- 
ная окраска настроения иногда сохраняется годами. Что 
касается отношения больных к имеющимся у них гипер- 
кинезам, то у некоторых из них они сопровождаются 
мучительным ощущением в теле, конечностях, больные 
фиксированы на них, постоянно просят о помощи. Другие 
больные, как и при хорее Гентингтона (Э. Я. Штернберг, 
1967), обычно не замечают нарушений моторики, на что 
также в отношении нейролептических гиперкинезий 
указывают Пезк\ 4 и Гихетигвег (1965). 

Таким образом, психические изменения при хрониче- 
ском экстрапирамидном синдроме, характеризуясь из- 
вестным своеобразием, отчасти близки к тем, которые 
наблюдаются как при хорее ревматического генеза, так 
и при хорее Гентингтона (при всем их различии а 
собой) (Г. Е. Сухарева, 1955; Э. Я. Штернберг, 13 )ь 
хотя они менее выражены, чем при последнем заболе- 
вании. 

В то время как хроническим 
стройствам, возникающим в проц 
лептической терапии, посвящено большое | ржи 
исследований, имеется ЛИШЬ несколько небольших. р } 
бот, непосредственно посвященных стойким психиче- 
ским изменениям как следствию длительного медика 


неврологическим рае 
ессе длительной неиро- 
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ментозного лечения (И. Я. Гурович, В. В. Аршавский, 
1967; Нищег, Еай, Гап2, 1964; Сгайшапи, 1967; Огав- 
тапп, Кецпег, 1968; Вофег$, Сгабтапп, 1969). В неко- 
торых других работах есть лишь отдельные указания 
на слабую выраженность психических изменений при 
хронических экстрапирамидных расстройствах по срав- 
нению с хореей Гентингтона (Огисктеп, ЗееНасег, 
ТвиНл, 1962, и др.). 

Появление в процессе длительной нейролептической 
терапии стойкого необратимого психоорганического 
синдрома в сочетании с хроническими неврологически- 
ми расстройствами позволяет говорить в этих случаях 
о формировании психофармакотоксическойэн- 
цефалопатии (И. Я. Гурович, 1971). 

Психофармакотоксическая энцефалопатия  характе- 
ризуется известным своеобразием, отличаясь по клини- 
ческой картине ог других энцефалопатий, также свя- 
занных с длительным многолетним воздействием токси- 
ческого фактора на центральную нервную систему. 

Существенной отличительной чертой психофармако- 
токсической энцефалопатии является выраженность нев- 
рологических расстройств, представленных многообраз- 
ной экстрапирамидной симптоматикой, что связано 
с преимущественно подкорковым избирательным воздей- 
ствием нейролептических средств. В то же время психо- 
органические изменения выступают отчетливо и харак- 
теризуются определенными чертами, которые были опи- 
саны выше: некоторым интеллектуальным снижением 
с мнестическими нарушениями и выступающими на пер- 
вый план колебаниями внимания, пассивностью, эмо- 
циональной неустойчивостью с психической гиперестези- 
ей и вопышками тревожного возбуждения, тревожной 
окраской настроения, временами проявляющейся тор- 
пидной, монотонной назойливостью, истеризацией пси- 
ХИКИ. 

Таким образом, речь идет о тяжелом осложнении 
длительной нейролептической терапии, в связи с чем осо- 
бое значение приобретает вопрос о предрасполагающих 
факторах и природе возникших расстройств. 

У всех больных до начала терапии имеются черты ор- 
ганического поражения головного мозга в виде остаточ- 
ных явлений менингоэнцефалита, иногда с гиперкине- 
тическим синдромом, арахноидита, черепно-мозговой 
травмы, церебрального атеросклероза и пр. Обращает 
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на себя внимание определенный характер органического 
поражения, указывающий на то, что при развитии хро- 
нического экстрапирамидного синдрома, по-видимому, 
страдают те же самые отделы неспецифических струк- 
тур мозга, которые были поражены при перенесенных 
ранее заболеваниях. 

Значение предшествующего терапии органического 
поражения мозга для развития в процессе длительной 
нейролептической терапии хронических экстрапирамид- 
ных расстройств со всей очевидностью выступает и из 
анализа литературы (Нищег, Еаг|, Гапя, 1964; Ретагз, 
1966; УВгЬгапа, ЕаитБуе, 1960). Почти все авторы ука- 
зывают на органическую недостаточность головного моз- 
га как одно из условий появления необратимых экстра- 
пирамидных расстройств, хотя характер этой недоста- 
точности обычно не обсуждается. Вместе с тем именно 
в отношении этих осложнений наиболее справедливо 
положение Не|шспеп и Н!рр!з (1962) о выявлении ней- 
ролептиками заранее поврежденных систем головного 
мозга. 

Как показывает описание, хронический экстрапира- 
мидный синдром формируется на протяжении длитель- 
ной терапии постепенно, причем особенности побочных 
расстройств (выраженность, торпидность и затяжной ха- 
рактер, вегетативные дисфункции) характерны для боль- 
ных с органической недостаточностью центральной 
нервной системы, с присоединением затяжных гипер- 
кинезов, которые в дальнейшем становятся необратимы- 
ми. В этом смысле хронический экстрапирамидный 
синдром является проявлением наиболее глубокого пора- 
жения экстрапирамидной системы, возникающего в про- 
цессе длительной терапии нейролептиками. Хотя вопрос 
не может считаться окончательно решенным, клиника 
осложнения дает основание предполагать наличие орга- 
нических изменений в различных уровнях неспецифиче- 
ских структур мозга. Так, хронический гиперкинез по 
своим проявлением отчасти сходен с хореей Гентингто- 
на, оральные гиперкинезы — с. таковыми при двусто- 
роннем некрозе аммонова рога (@гйп а, 1947), при ат- 
рофических процессах (Э. Я. Штернберг, 1967). По-ви- 
димому, хронический оральный гиперкинез обусловлен 
не раздражением гиппокампово-миндалевидного ком- 
плекса или области перегородки лобных долей (Реау, 
Реп ег, 1961; Э. П. Флейс, 1968), а явлениями выпаде- 
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ния. На органическую природу хронического экстра- 
пирамидного синдрома указывает также наличие аки. 
нето-ригидного фона, что характерно для поздних стадий 
таких заболеваний, протекающих с поражением экстра- 
пирамидной системы, как хорея Гентингтона (Н. Н. Ано- 
сов, 1960), ревматическая хорея (Г. И. Цирюлик, 1967) 
миоклонус-эпилепсия (С. И. Франкштейн, 1934; С. Н. Да. 
виденков, 1961). На это указывают хронический, необра- 
тимый характер расстройств и психические изменения 
в виде органического психосиндрома. 

Хотя преобладают больные пожилого возраста, сле: 
дует согласиться с мнением \егейпег (1965), что для 
развития осложнения имеет значение не столько сам 
возрастной фактор, сколько органические изменения 
головного мозга. 

Большой диапазон длительности терапии у разных 
больных показывает, что она имеет значение лишь 
в сочетании с другими факторами. Хотя больные по- 
лучают различные нейролептические средства, можно 
отметить большую тенденцию к появлению или усилению 
гиперкинезий при применении пиперазиновых производ- 
ных и бутирофенонов (трифтазин, мажептил, галопери- 
дол). 

Следует указать, что хронический экстрапирамидный 
синдром чаще возникает у женщин. 

Необходимо кратко остановиться на факте отмены 
нейролептиков после длительной терапии, что приводит 
к выявлению или резкому усилению гиперкинетических 
расстройств (ВаЦесау, 1966; Резклуце, 1966). езкуи К. 
и Гихепригоег (1965) пытаются привлечь для объясне- 
ния этого факта гипотезу Р1еёзсНег о подавлении био- 
генных.аминов в процессе длительной нейролептической 
терапии. При этом, как было показано рядом исследова- 
телей, синдром паркинсонизма связан с недостатком до- 
памина в ганглиях основания мозга. Когда нейролептик 
отменяют, в тканях мозга образуется избыток моноами- 
нов, которые компенсаторно вырабатываются в боль- 
ших количествах, что и обусловливает «синдром отмены». 

Что касается клинических данных, то указания 
многочисленных авторов и наш опыт (в частности, то 
обстоятельство, что возобновление нейролептической те- 
рапии приводит вновь к некоторому уменьшению экстра 
пирамидных расстройств, а также эффективность ней“ 
ролептических средств при лечении ряда органических 
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поражений головного мозга с гиперкинетическим син- 
дромом) дают основание предполагать неоднозначность 
воздействия (повреждающего и компенсирующего) ней- 
ролептиков на различные структуры неспецифических 
образований головного мозга, находящихся между со- 
бой в сложных функциональных взаимоотношениях. 
Можно полагать, что неоднозначность воздействия про- 
является той или иной стороной при отмене или возоб- 
новлении нейролептической терапии. 

В заключение остановимся на некоторых общих ас- 
пектах этой группы побочных эффектов и осложнений. 

Как было показано, возникающие в процессе нейро- 
лептической терапии экстрапирамидные расстройства 
должны оцениваться на всем протяжении лечения. При 
этом необходимо учитывать характер их возникновения, 
течения, изменение симптоматики, легкость обратного 
развития или стойкость, торпидность проявлений, затяж- 
ное. течение и т. д. Синдромы не представляют собой 
самостоятельные сущности, они приобретают значение 
лишь в той последовательности, в которой сменяют друг 
друга, отражая «цепной характер процесса» (И. В. Да- 
выдовский, 1962). 

Обращает на себя внимание видоизменение характера 
моторных неврологических нарушений, которое можно 
проследить от пароксизмального к острому, подострому, 
затяжному и хроническому экстрапирамидным синдро- 
мам. Так, пароксизмальные экстрапирамидные дискине- 
зии представляют собой внезапно возникающие и столь 
же внезапно исчезающие, преходящие некоординиро- 
ванные моторные нарушения — спастические тетаноформ- 
ные дистонии. Меняющиеся, непостоянные гиперкинети- 
ческие нарушения в структуре острого синдрома при 
подостром и затяжном все более приобретают характер 
стереотипных, ритмичных и однообразных координиро- 
ванных непроизвольных движений. Это относится и 
к таким гиперкинетическим расстройствам, как акатизия 
и тасикинезия. Если в структуре острого экстрапирамид- 
ного синдрома они нередко имеют характер общего 
моторного беспокойства и сопровождаются внутренней 
тревогой, взбудораженностью, мучительным чувством 
невыносимости состояния, то при подостром и, особенно, 
затяжном и хроническом синдромах, акатизия и тасн- 
кинезия все больше трансформируются в элементарные 
неврологические ‘проявления — гиперкинезы типа топ- 
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тания и ходьбы, приобретая однообразие, ритмичность 


и постоянство. 

Существенные различия в описанных синдромах имеет 
и акинето-гипертонический синдромокомплекс. В струк- 
туре острого экстрапирамидного синдрома эти расстрой- 
ства гротескны, лабильны, изменчивы, легко подверга- 
ются обратному развитию. При подостром возникнове- 
нии они отличаются однообразием, как бы застывшим 
характером проявлений, торпидностью и относительной 
резистентностью к корректорам. Еще более торпидны 
и резистентны к корригирующим средствам акинето- 
ригидные расстройства у больных с церебрально-органи- 
ческой недостаточностью, нередко приобретающие за- 
тяжной характер и подвергающиеся обратному развитию 
лишь после снижения дозы или отмены нейролептика. 

Необходимо отметить также постепенную нивелиров: 
ку вегетативного компонента экстрапирамидного син- 
дрома. Вегетативные расстройства наиболее выражены 
в структуре пароксизмальных, острых синдромов и ми- 
нимальны при хронических экстрапирамидных расстрой- 
ствах. 

Отдельные виды экстрапирамидных расстройств мо- 
гут выступать в различных соотношениях на всех ста-^ 
диях нейролептической терапии. Закономерно меняется 
от синдрома к синдрому характер этих нарушений. Так, 
уже в структуре пароксизмального синдрома наряду 
с относительно избирательной локализацией дискинезий 
В оральной, глазодвигательной и других областях отме- 
чаются элементы преходящего общего ригора, акатизии, 
хореоатетоидных движений и пр. То же самое относится 
к острому и другим экстрапирамидным синдромам. Сле- 
довательно, разграничение расстройств по их течению 
с учетом особенности симптоматики в значительно боль- 
шей степени отражает стереотип развития экстрапира- 
мидных нарушений на протяжении нейролептической 
терапии. Основная закономерность заключается в том, 
что пароксизмальный, острый, ‘подострый, затяжной и 
хронический синдромы представляют собой как бы 
стадии все более глубокого поражения экстрапирамид- 
нои системы. 

Так же, как неврологические расстройства, от синдро- 
ма к синдрому изменяется и характер их психического 
компонента. Если при пароксизмальном и остром СИН- 
дроме он характеризуется экзогенными расстройства- 
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ми с пробладанием аффективных нарушений (при пер- 
вом — страхом, тревогой с появлением на высоте раз- 
вития изменения сознания, при втором — депрессией, 
ажитациеи с раздражительностью, эксплозивностью, 
ощущением чуждости и невыносимости состояния), то 
при подостром и затяжном синдромах все более преоб- 
ладает экзогенно-органическая симптоматика — бради- 
фения, снижение побуждений, вязкость, назойливость, 
персеверации мышления, стереотипия поступков, иногда 
безудержность, расторможение влечений и пр. Наконец, 
с хроническими экстрапирамидными расстройствами 
сочетается органический психосиндром с некоторым 
снижением уровня личности. 

В теоретическом плане важным является вопрос 
о квалификации возникающих одновременно с экстра- 
пирамидными расстройствами психопатологических про- 
явлений и их месте среди других экзогенно обусловлен- 
ных состояний. 

В последние годы все большее число авторов оцени- 
вают возникающие в процессе нейролептической терапии 
различные своеобразные психопатологические состояния 
как «переходные» синдромы, хотя под этим не всегда 
понимаются «чистые» фармакогенно (экзогенно) обус- 
ловленные состояния. Аналогичным образом квалифи- 
цируются и более сложные картины, включающие 
и трансформировавшуюся под влиянием терапии сим- 
птоматику психоза, хотя эти состояния имеют более 
сложный генез и обнаруживают отношение к лекарст- 
венному патоморфозу шизофрении. 

Конценция о переходных синдромах предложена 
МЛеск (1956, 1960, 1961, и др.). \Леск исходит из поло 
жения Зсппе ег (1959) о существовании при соматиче- 
ски обусловленных психозах обратимых (с помрачением 
сознания) и необратимых (со снижением уровня лично” 
сти, деменцией) состояний. Кроме этих, автор выделяет 
(как промежуточную) третью группу синдромов — пере 
ходных, которые протекают без расстроиства сознания, 
но являются также обратимыми. Переходные синдромы 
могут выражаться в разнообразных психопатологиче- 
ских состояниях. 

Как подчеркивает автор, для фармакотерапии обра- 
тимость и разнообразие симптоматического оформления 
особенно характерны. Здесь часто легкие переходные 
синдромы проявляются снижением побуждений и аф- 
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фективными нарушениями. Эти синдромы либо просмат- 
риваются, либо недооцениваются. 

Таким образом, возникающие в процессе нейролепти- 
ческой терапии одновременно с экстрапирамидными рас- 
стройствами психопатологические состояния в большин- 
стве своем (при остром, подостром и затяжном синдро- 
ме) несомненно соответствуют тем критериям, по 
которым выделяются переходные синдромы. 

Следует отметить существенную особенность: после- 
довательность проявления психопатологических рас- 
стройств, соответствующих пароксизмальному, острому, 
подострому, затяжному и хроническому синдромам — от 
экзогенных (с измененностью сознания) к экзогенно-ор- 
ганическим состояниям и, наконец, в редких случаях — 
к необратимому психоорганическому синдрому. Иными 
словами, психопатологические изменения, возникаю- 
щие на различных этапах длительной нейролептической 
терапии в редуцированных, атипичных проявлениях, 

растянутых во времени, повторяют те общие закономер- 
ности в течении экзогенных психозов, указания на кото- 
рые содержатся в работах Зспие!ег, УЛеск, Сопга4, 
А. А. Портнова и др. (от переходных, экзогенных по 
ВоппоеНег, форм к исходам типа снижения уровня лич- 
ности или деменции). 

Однако следует подчеркнуть, что ни о какой фаталь- 
ности процесса не может быть и речи. Более того, как 
указывалось, в процессе нейролептической терапии возни- 
кают почти в абсолютном большинстве случаев лишь 
легкие переходные синдромы, характеризующиеся своим 
основным качеством — полной обратимостью изменений. 
Вместе с тем такое «продольное» их рассмотрение по- 
зволяет понять тенденцию (от функционального к орга- 
ническому) и определить их место среди других форм 
экзогенно обусловленных состояний. 

Неврологические двигательные расстройства могут 
возникать также при лечении антидепрессантами и 
транквилизаторами. Однако при лечении этими препа- 
ратами они не играют столь большой роли и отличаются 
иными характеристиками. 

Так, при лечении антидепрессантами (амитриптилин 
и другие препараты с седативным компонентом дей- 
ствия) нередко наблюдается тремор, обычно проявляю- 
щийся в области пальцев рук. Когда тремор слабо вы` 
ражен, он трудно отличим от тремора при лечении 


194 





нейролет 
обусловл! 
прессант: 
в частнос 
жения РЬ 
ся при 7 
моторны? 
виц и ПР 
сложного 
шение 
потливос 
да сонл! 
также н. 
ний при. 
ния обы‘ 
ставляю7 
отметить 
тивны п|[ 
Появлен! 
указанно 
необходи 
ну препа 
Необх‹ 
в процес 
ных доз 
точность 
сокраще: 
приводи? 
больного 
жения д 
Интен! 
наблюда 
бенность 
препара* 
наряду ‹ 
Же име" 
побочны 
Након 
никают 
торов. К 
сирующу 
ольший 


иорела 
екта, г 


7* 








зникаю- 
‘ической 
злениях, 
ономер- 
га кото- 
Сопга4, 
ных 10 























нейролептиками. В отль 





Нео г неинтенционного тремора, 


обусловленного нейролептиками, при лечении антиде- 
прессантами тремор имеет интенционный характер, что, 
в частности, выявляется при пальце-носовой пробе (дви- 
жения рывками, промахивание). Этот тремор усиливает- 
ся при движениях, что особенно заметно при мелких 
моторных актах (например, застегивание мелких пуго- 
виц и пр.). Нередко он наблюдается в рамках более 
сложного синдрома, включающего, помимо тремора, на- 
рушение аккомодации, сухость слизистой оболочки рта, 
потливость, приливы жара, слабость, панастению, иног- 
да сонливость. В некоторых случаях присоединяется 
также нарушение координации (неуверенность движе- 
ний при ходьбе, «ватные ноги» и пр.). Такого рода явле- 
ния обычно рассматриваются изолированно, хотя пред- 
ставляют собой целостный симптомокомплекс. Следует 
отметить, что холинолитические корректоры неэффек- 
тивны при треморе, обусловленном антидепрессантами. 
Появление выраженного тремора, особенно в рамках 
указанного симптомокомплекса, иногда обусловливает 
необходимость снижения доз антидепрессанта или отме- 
ну препарата. 

Необходимо указать также на возможность появления 
в процессе лечения, особенно мелипрамином в массив- 
ных дозах, у больных с церебральнососудистой недоста- 
точностью, миоклоний, иногда внезапных мышечных 
сокращений в различных группах мышц, что изредка 
приводит к потере равновесия, внезапному падению 
больного. Это осложнение также требует резкого сни- 
жения дозы или отмены препарата. 

Интенционный характер имеет и тремор, нередко 
наблюдающийся в процессе лечения литием. Эта осо- 
бенность позволяет дифференцированно оценить, каким 
препаратом обусловлен побочный эффект, если больной 
наряду с литием принимает нейролептики. Следует так- 
же иметь в виду, что может наблюдаться суммация 
побочных эффектов. 

Наконец, моторные нарушения иного характера воз- 
никают в части случаев при применении транквилиза- 
торов. Как известно, эти препараты обладают миорелак- 
сирующим действием. Из группы бензодиазепинов наи- 
больший миорелаксирующий эффект дает седуксен. 
Миорелаксация выявляется в качестве побочного эф- 
фекта, главным образом у больных пожилого возраста 
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с сосудистым поражением мозга. Появляются вялость, 
мышечная слабость, адинамия. Наряду со снижением 
мышечного тонуса отмечается неуверенность при движе- 
ниях, в походке, 

В других, редких, случаях как следствие более выра- 
женной миорелаксации возникает истинная статическая 
и локомоторная атаксия (Ю. А. Александровский, 
Н. Н. Брагина, Э. П. Флейс, 1972) с нарушением речи, 
походки вплоть до полной обездвиженности с недержа- 
нием мочи и кала вследствие расслабления сфинктеров. 
У гериатрических больных подобное состояние иногда 
сочетается с мнестической спутанностью, ухудшением 
соматического статуса. Все эти явления затягиваются 
и могут оставаться спустя 2—3 недели после отмены 
препарата (Л. М. Немирова, А. А. Тесленко, 1970). 
Частота побочных эффектов, обусловленных миорелак- 
сирующим действием транквилизаторов, подвержена 
значительным индивидуальным колебаниям. Можно ду- 
мать об индивидуальной наклонности к подобным реак- 
циям на бензодиазепины. 


Лечение экстрапирамидных расстройств 


Для устранения экстрапирамидных расстройств, воз- 
никающих в процессе лечения нейролептическими пре- 
паратами психически больных, применяется большое 
количество разнообразных средств, однако основное 
место среди них занимают антипаркинсонические кор- 
ректоры. 

Для лечения паркинсонизма до 1949 г., ‘когда были 
введены синтетические препараты, применялись атро- 
пин, белладонна, страмониум, болгарская смесь и др. 

В 1949 г. РозВау и Сопзфае впервые применили ар- 
тан (тригексифенидил) для лечения рага$1з асЦапз 
и постэнцефалитического паркинсонизма, эффективность 
которого была подтверждена в ряде последующих со- 
общений (Мег, 1950; ЗВарго, 1950, и др.). В 1955 г. 
была установлена эффективность парсидола (этопропа- 
зина) (71е51ег), а в 1956 г. — когентина (Розвау). 

С тех пор количество синтетических антипаркинсони- 
ческих средств продолжает расти. В настоящее время 
они представляют собой большую группу средств, обла- 
дающих различной эффективностью и теми или иными 
оттенками в характере действия. 
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Лечение экстрапирамидных расстройств, возникаю- 
щих в процессе нейролептической терапии, должно быть 
дифференцированным с учетом, с одной стороны, харак- 
тера экстрапирамидной симптоматики, с другой — осо- 
бенностей действия различных корригирующих средств 
(И. Я. Гурович, А. Ю. Магалиф, 1967, 1969). Назначе- 
ние антипаркинсонических средств, как правило, произ- 
водится в связи с появлением экстрапирамидных нару- 
шений. Существует, однако, точка зрения о целесообраз- 
ности применения корректоров с профилактической 
целью с начала терапии, одновременно с назначением 
нейролептика. 

Применение корректоров до появления побочных рас- 
стройств во всех случаях клинически мало обосновано. 
Профилактическое назначение корректоров целесооб- 
разно лишь у больных, обнаруживающих склонность 
к раннему появлению выраженных экстрапирамидных 
расстройств, характеризующихся торпидностью, плохо 
поддающихся лечению и являющихся препятствием для 
продолжения нейролептической терапии (больные со 
склонностью к возникновению тяжелых повторных дис- 
кинетических реакций, больные позднего возраста 
с органической недостаточностью центральной нервной 
системы, больные с диэнцефальными и нейроэндокрин- 
ными нарушениями). Назначение того или иного коррек- 
тора определяется характером экстрапирамидного син- 
дрома. 

При акинето-гипертоническом синдроме наиболее эф- 
фективны пропанолдериваты (циклодол и др.), при ги- 
перкинетическом синдроме — корректоры фенотназино- 

вого ряда, обладающие, помимо антипаркинсоническо- 
го, седативным действием (парсидол, динезин). Целесо- 
образно присоединение малых доз тизерцина (25—75 мг), 
тиоридазина (50—100 мг) или аминазина (50—100 МГ). 
Положительное действие при акатизии оказывает так- 
же назначение мепробамата (600—1200 мг в день). 

При гиперкинето-гипертоническом синдроме наибо- 
лее показаны пропанолдериваты. Под их влиянием ис- 
чезает в основном мышечный ригор, уменьшается аки- 
незия, однако гиперкинетические расстройства редуци- 
руются в меньшей степени. 

Для купирования пароксизмального дискине- 
тического синдрома применяются как антипаркинсони- 
ческие корректоры, так и другие средства. При локаль- 
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ных дискинетических реакциях эффективным является 
введение кофеина (2 мл 20% раствора подкожно) или 
аминазина . (50 мг внутримышечно), если дискинезии 
возникают в процессе лечения пиперазиновыми произ- 
водными и бутирофенонами. Купированию дискинезий 
способствует также назначение димедрола внутримы- 
шечно и внутрь, глюкозы с витамином С внутривенно, 
хлористого кальция внутрь, сернокислой магнезии вну- 
тримышечно. Хороший эффект дают также циклодол 
в дозе 5—10 мг, динезин или парсидол в дозах 
50—100 мг. Однако наиболее быстрое купирование дис- 
кинезий достигается при парентеральном введении анти- 
паркинсонических корректоров (например, 5 мг акинето- 
на или 50 мг арпенала внутримышечно). В случаях, если 
дискинетическая реакция не купируется введением одно- 
го из перечисленных препаратов, эти средства рекомен- 
дуется применять последовательно с небольшими интер- 
валами. При генерализованном пароксизмальном син- 
дроме показано назначение аминазина или тизерцина по 
50 мг внутримышечно, а также антипаркинсонические 
средства внутримышечно (первые больше при эксито- 
моторных кризах, вторые — при экстрапирамидно-вегета- 
тивных). Для предупреждения повторного возникновения 
пароксизмального синдрома достаточно в течение пос- 
ледующей терапии назначения небольших доз коррек- 
торов (5—10 мг циклодола или 50—100 мг динезина). 
При склонности к повторным пароксизмальным расстрой- 
ствам при лечении пиперазиновыми производными. или 
бутирофенонами в ряде случаев эффективна комбини- 
рованная терапия с добавлением к основному нейро- 
лептику малых доз тизерцина (50—75 мг) или аминази- 
на (50—100 мг). 

В отношении острого экстрапирамидного синдрома 
эффективны большинство корректоров, однако наибо- 
лее результативно назначение пропанолдериватов. Не- 
больших доз циклодола (5—15 мг), акинетона (5—15 мг), 
ридинола (5—15 мг) обычно достаточно для полного 
или почти полного купирования экстрапирамидных рас- 
стройств. 

После купирования острого экстрапирамидного син- 
дрома обычно необходимо постоянное назначение кор- 
ректоров на протяжении всего лечения, так как отмена 
коррекотров ведет к рецидиву экстрапирамидной симп- 
томатики. При этом на этапе амбулаторной терапин 
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доза корректора снижается соразмерно уменьшен 
дозы нейролептика. 
При подостром экстрапирамидном синдроме кор- 
ректоры оказываются эффективными лишь в средних 
ли высоких дозах. При этом полного исчезновения 
экстрапирамидных нарушений, несмотря на максималь- 
тые дозы корректоров, обычно не достигается, хотя уда- 
ется добиться значительного их уменьшения. Из кор- 
ректоров наиболее эффективны производные пропанол- 
дериватов (циклодол, ридинол, акинетон в дозах 
20—30 мг в день), которые вызывают обратное развитие 
мышечной ригидности, крупноразмашистого тремора, 
вегетативных расстройств, но в меньшей степени устра- 
няют акинез, мелкий тремор, акатизию. 

При снижении доз нейролептика и во время поддер- 
живающей терапии нередко возможна отмена коррек- 
тора без возобновления экстрапирамидной симптома- 
тики. 

Для лечения атипичного затяжного экстрапира- 
мидного синдрома также применяются большие дозы 
корректоров, хотя значительной редукции экстрапира- 
мидных нарушений часто не достигается. Во всех слу- 
чаях затяжного экстрапирамидного синдрома назначе- 
ние корректоров должно быть дифференцированным 
в зависимости от преобладания акинето-ригидных Или 
гиперкинетических расстройств. Наибольший эффект 
дает внутримышечное введение препаратов с выражен- 
ным центральным. холинолитическим действием (акине- 
тон, арпенал). 

Нередко целесообразно снизить дозу или отменить 
нейролептик, что обычно приводит не только к уменьше- 
нию побочных неврологических нарушений, но также 
к резкому улучшению психического состояния. 

Лечение больных с церебральной органической недо- 
статочностью нейролептиками, вызывающими выражен- 
ные экстрапирамидные расстройства (трифтазин, ма- 
жептил, флуфеназин и др.), более целесообразно 
в умеренных или малых дозах, особенно в тех случаях, 
когда обнаруживается склонность к появлению тяже- 
лых экстрапирамидных нарушений, вегетативных рас- 
стройств или частых связанных с ними обострений пси- 
хотической симптоматики. 

В случае, если экстрапирамидные расстройства носят 
затяжной характер‘и остаются надолго после отмены 
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нейролептиков, помимо корректоров обратному разви- 
тию этой симптоматики способствует назначение дезин- 


токсикационной терапии (глюкоза, малые дозы инсули- 


на, физиологический раствор подкожно). 

Следует отметить, что у некоторых больных с цере- 
бральной органической недостаточностью применение 
корректоров, как и нейролептических средств, связано 
иногда с возникновением парадоксальных реакций. 
Корректоры, например, участвуют в механизмах разви- 
тия нейролептического делирия, судорожных припад- 
ков, обусловленных применением нейролептиков, вызы- 
вают состояния эйфории. 

Хронический экстрапирамидный синдром почти 
полностью резистентен к антипаркинсоническим коррек- 
торам. Некоторое облегчение дает дезинтоксикацион- 
ная терапия (глюкоза с витаминами внутривенно, не- 
большие дозы инсулина, физиологический раствор 
подкожно), а также бромиды, транквилизаторы. Полу- 
чены данные об определенной эффективности тиоридази- 
на при лечении этих состояний. Препарат назначают 
в дозе 25—50 мг, постепенно увеличивая ее до 150—950 мг 
в день. При этом наблюдается значительная редукция ги- 
перкинезов вплоть до почти полного их исчезновения. 
Присоединение элениума оказывается целесообразным 
вследствие иногда имеющего место усиления гиперкине- 
зов по истерическому типу. В рамках комплексной тера- 
пии показано назначение акинетона или, особенно, арпе- 
нала в виде внутримышечных инъекций. Имеются данные 
об эффективности резерпина в дозе до 4 мг в день 

(Заю, Реау, Рег, 1971). ° 

Что касается предупреждения этого тяжелого ос- 
ложнения, то при назначении лечения, а также в процес- 
се терапии необходимо учитывать следующие моменты: 
а) наличие органической мозговой недостаточности; 
6) пожилой возраст больных; в) значительную длитель- 
ность применения нейролептиков; г) склонность к разви- 
тию массивной экстрапирамидной симптоматики с появ- 
лением отдельных затяжных гиперкинезов; д) частоту 
возникновения гиперкинезов при применении пиперази- 
новых производных фенотиазинового ряда и бутиро- 
фенонов, хотя синдром может возникать при лечении 
разными нейролептическими средствами. 

При наличии названных факторов, особенно при их с0- 
четании, терапия должна проводиться с осторожностью, 
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с учетом возможности возникновения этого осложнения, 
вероятно, имеющего органическую обусловленность И 
в некоторых случаях, по-видимому, необратимого. 


Психические побочные эффекты и осложнения 


Описанными выше психопатологическими состояния- 
ми, связанными с экстрапирамидными расстройствами, 
далеко не исчерпываются психические побочные эффек- 
ты и осложнения. Как показало изучение (И. Я. Гуро- 
вич, 1971), они могут рассматриваться в рамках следу- 
ющих трех групп: 

1. Психические побочные эффекты, являющиеся ком- 
понентом возникающих в процессе терапии экстрапира- 
мидных синдромов. 

2. Фармакогенно (экзогенно) обусловленные состоя- 
ния, являющиеся в то же время результатом трансфор- 
мации симптоматики психоза: а) транзиторные обост- 
рения симптоматики психоза; 6) инверсии аффекта 
(фазы); в) эпизоды кататоно-гебефренного или мани- 
акально-гебефренного возбуждения; г) нейролептичес- 
кие депрессии. - 

3. Фармакогенно обусловленные состояния, проявля- 
ющиеся экзогенной симптоматикой с помрачением соз- 
нания (психофармакологический делирий) или «пере- 
ходными» синдромами (состояние пассивности и иИнН- 
дифферентности). 

Поскольку побочные эффекты и осложнения, относя- 
щиеся к первой группе, уже описаны выше, обратимся 
к характеристике других психопатологических состоя- 
ний, обусловленных психотропными средствами. 


Транзиторные обострения, возникающие 
в процессе нейролептической терапии 


Транзиторные обострения психопатологической сим: 
птоматики, возникающие в процессе нейролептическои 
терапии психически больных, отмечены многими авто- 
рами. 

Впервые Вагза и КИпе (1956), указывая на обостре- 
ние симптоматики в начале лечения резерпином, обоз- 
начили эту фазу терапии как турбулентную-. В дальней- 
шем турбулентная фаза была признана характерной 
для действия многих нейролептических средств. 
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Психопатолотически возникающие обострения весьма 
разнообразны. Так, указывается на усиление бреда и 
галлюцинаций (Видгац!, СваПоиц, 1961; Вогепует е. а., 
1962), кататонических расстройств (ВгиззоПе, РиБог, 
1956), выявление аффективных нарушений (П1сШег, 
1965), психомоторное возбуждение (ТЛеп, 1967) и др 
С. Г. Жислин (1962) и Г. Я. Авруцкий (1964) отмеча- 
ют особенность обострений — тягостный оттенок и неме- 
няющийся характер усилившейся симптоматики. 

В связи с тем, что обострения состояния на началь- 
ных этапах лечения рассматривались как одна из ста- 
дий терапии, в ряде исследований обсуждалось их про- 
гностическое значение. Однако предположение о том, 
что подобные обострения свидетельствуют о благопри- 
ятном терапевтическом прогнозе, в дальнейшем не под- 
твердилось (Р. А. Наджаров, 1962; Г. Я. Авруцкий, 
1964, и др.). 

Г. Я. Авруцкий и И. Я. Гурович (1962) указали на 
своеобразие возникающих в период «турбулентной» 
фазы обострений при лечении больных стелазином: они 
появлялись одновременно с экстрапирамидной симпто- 
матикой и исчезали вместе с последней при назначе- 
нии корректоров. Такой характер обострений находит 
косвенное подтверждение в более ранних указаниях о 
применении корректоров при явлениях турбулентной 
фазы (Ре!ау, еп ег, 1961). 

Если ранее обострения психопатологической симпто- 
матики рассматривались в качестве особой фазы дей- 
ствия препарата (Вагза, КИпе, 1956; и др.), в послед- 
ние годы состояния, обозначаемые как «турбуленция», 
наряду с нейродизлептическими состояниями и состоя- 
ниями Вежесипоагапо, как правило, описываются в раз- 
деле побочных эффектов и осложнений (Огоз$, КаНеп- 
Ьаск, 1964; П1сЩег, 1965), что свидетельствует об эво- 
люции точек зрения на характер этих состояний. 

Изучение транзиторных состояний психопатологичес- 
кой симптоматики в период нейролептической терапии 
(И. Я. Гурович, 1970) показало, что все они связаны с 
возникающими экстрапирамидными расстройствами. По 
характеру проявлений и связанных с ними экстрапира- 
мидных расстройств они могут быть разделены на две 
группы. 

Обострения, отнесенные к первой группе, проявляются 
в виде внезапного усиления симптоматики психоза — 
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кризов или пароксизмов психомоторного 
возбуждения, которые возникают одновременно 
с экстрапирамидными пароксизмальными дискинезия- 
ми — синдромом Куленкампфа—Тарнова, судорогой взо- 
ра, тортиколлисом и пр. Эти обострения представляют со- 
бой состояния резкого вспышкообразного возбуждения, 
характер которого определяется симптоматикой психоза. 
По-видимому, близкие к этим состояния описывались 
как «пароксизмы тревоги» (Вогепз{ет е. а., 1962) или 
«приступы паники» (РепБег, Ка]оЦ, 1959). 

При параноидных состояниях внезапно возникаю- 
щее обострение проявляется резким усилением бреда, 
наплывом галлюцинаций с характером надвинувшейся 
непосредственной витальной угрозы и необычайным 
страхом. 

При наличии в клинической картине кататонических 
явлений одновременно с экстрапирамидными дискинезия- 
ми возникает резкое импульсивное, хаотическое возбуж- 
дение с негативизмом, «слепой» агрессией, отдельными 
кататоническими стереотипиями в виде повторяющихся 
однообразных движений, фраз или бессмысленного 
набора слов. В других случаях, как правило, на 
фоне более распространенных дискинетических реакций 
наблюдаются мимолетные, преходящие застывания © 
сохраняющейся на некоторое время кататонической оце- 
пенелостью и явлениями восковой гибкости. 

Для всех этих состояний характерно наличие расте- 
рянности, необычной напряженности аффекта, захвачен- 
ности переживаниями с отсутствием реакций на обра- 
щение, хаотическим характером возбуждения и агрессии, 
что говорит о сужении или более грубом изменении соз- 
нания. Последнее подтверждается частичной или пол- 
ной амнезией в отношении имевшихся в периоде криза 
переживаний. : 

Продолжительность кризов 15—30 мин. При этом от- 
мечается волнообразность проявлений: возбуждение 
угасает при исчезновении дискинезий и вновь нараста- 
ет при их появлении. 

У части больных описанные кризы психомоторного 
возбуждения наблюдаются неоднократно. При этом у од- 
них и тех же больных возникающие дискинезии носят 
стереотипный характер. Кризы психомоторного возбуж- 
дения также имеют тенденцию к стереотипности проя- 
влений, однако они более разнообразны. В зависимости 
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от клинической картины возникают преимущественно 
то аффективные, то галлюцинаторно-бредовые, то ката- 
тонические расстройства. 

Длительные обострения связаны с острым 
экстрапирамидным синдромом или резким усилением 
экстрапирамидной симптоматики в рамках атипичного, 
затяжного экстрапирамидного синдрома. В отличие от 
кризов психомоторного возбуждения, сочетающихся с 
пароксизмальными дискинезиями, эти обострения более 
длительны — от нескольких часов до 1—6 дней. Острое 
развитие экстрапирамидных расстройств сопровождает- 
ся в этих случаях резким усилением психопатологических 
расстройств, приобретающих яркий, чувственный харак- 
тер и часто исчезающих внезапно (при назначении кор- 
ректоров) одновременно с экстрапирамидной симптома- 
тикой. Обострения наблюдаются однократно или в виде 
целой серии на протяжении курса нейролептической те- 
рапии. 

Психопатологическая структура обострений весьма 
сложна: в зависимости от клинической картины заболе- 
вания она определяется аффективно-параноидной, гал- 
люцинаторно-параноидной или кататонической симпто- 
матикой с экзогенно-органической окраской состояния. 

Обострения с преобладанием аффективно-параноид- 
ных расстройств имеют следующие особенности. Уси- 
лившиеся аффективные нарушения, независимо от зна- 
ка, характеризуются дисфорическим оттенком, ощуще- 
нием непереносимости и чуждости возникшего состояния. 
Депрессия отличается выраженным чувством собствен- 
ной измененности. Все переживания внезапно прио- 
бретают особо тягостный оттенок. Обостряются идеи 
самообвинения, суицидальные тенденции, сознание сво- 
ей вины, безысходности, появляется плаксивость. Отме- 
чаются тревога, ажитация с переживанием надвигаю- 
щейся «катастрофы», «гибели», что обычно сочетается 
с преобладанием в структуре экстрапирамидных рас- 
стройств гиперкинезов, непоседливости с бесцельным 
топтанием на месте, тасикинезией. Возникающая у дру- 
гих больных гипомания сопровождается непродуктив- 
ной повышенной деятельностью. Больные держатся гор- 
деливо, улыбаются, смеются, однако маниакальный 
аффект легко сменяется вспышками раздражительнос- 
ти с эксплозивностью, злобностью, изредка внезапным 
плачем, близким к насильственному. 
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Одновременно с аффективными расстройствами уси- 
ливаются психические автоматизмы, галлюцинации, 
сенестопатии, приобретающие неприятный, мучитель- 
ный характер. Внезапно возникает иллюзорно-бредовое 
восприятие окружающего: поступки, действия, разгово- 
ры воспринимаются как умышленные, таящие угрозу. 
Весь синдром нередко имеет необычайно острый аффек- 
тивно-параноидный характер. Отмечаются  значитель- 


ная напряженность бредовых переживаний, восприя- 
тие всей обстановки как резко враждебной с витальной 
угрозой для больного, паническим страхом и тревогой. 


Больные растеряны, мечутся, захвачены переживания- 
ми, позже не могут связно сообщить о характере имев- 
шихся расстройств. 

Последовательная трансформация состояния созна- 
ния, характерная для острых приступов периодической 
шизофрении, описанная Сопга@ (1958) и особенно 
Т. Ф. Пападопулосом (1967), сзакономерной сменой фаз, 
в которых определенная степень изменения сознания 
сочетается с изменившимся содержанием психотических 
переживаний (от чувственного, иллюзорного бреда до 
фантастических грезоподобных онейроидных пережива- 
ний), в указанных состояниях, как правило, искажает- 
ся. Главным образом нарушаются соотношения между 
степенью нарушения сознания и характером психотичес- 
ких переживаний. Сознание здесь всегда более измене- 
но, чем при аффективно-бредовых состояниях. 

В менее острых случаях снижение настроения носит 
характер «назойливой» депрессии с однообразными 
персеверативными депрессивными высказываниями и жа- 
лобами и диффузным чувственным бредом. При наличии 
гипомании иногда возникают отсутствовавшие до 0обо- 
стрения бессвязные высказывания парафренного ха- 
рактера, идеи величия; больные распоряжаются, ко- 
мандуют, окружающих называют другими именами. 
Речь обычно дизартрична, многоговорение сочетается 
с вязкостью, торпидностью, персеверативными оборота- 
ми. Отмечается суетливость с «неврологическим» оттен- 
ком, непоседливостью, стремлением менять положение 
тела, тасикинезией. 

При назначении корректоров (10 мг артана, 10 мг 
акинетона внутримышечно) описанная симптоматика 
внезапно исчезает одновременно с экстрапирамидными 
расстройствами. При менее острой картине обострение 


205 





исчезает полностью лишь при снижении дозы нейро- . = 
лептика. у :# 
У части больных тенденция к появлению описанных ы 
обострений отмечается не в течение первого курса те- & 
рапии, а в процессе длительного, иногда многолетнего ы 
лечения нейролептическими средствами. Как правило, ы 
этому предшествует неоднократное возникновение паро- в 
ксизмальных или острых экстрапирамидных рас- - 
стройств, которые на отдельных этапах лечения все ча- я 
ще сопровождаются обострением симптоматики психоза. р О 
Обострения параноидного типа, возникая одновре- Е Е 
менно с экстрапирамидными расстройствами, характери- =? 
зуются появлением злобности, негативизма, отгороженно- п. 
сти. Больные начинают громко разговаривать со своими в 
«голосами», кого-то бранят. Наблюдаются непра- 
вильное поведение, нелепые поступки, непоседливость, в 
фантастические высказывания. У других больных воз- 
никает тревожное возбуждение, «голоса» становятся — 
угрожающими, усиливаются сенсорные автоматизмы, : 
больные жалуются на тягостные ощущения в теле, по- р 
калывание, жжение, заявляют, что не могут держать ки 
белье, оголяются. Характерно наличие дисфорического те? 
настроения, раздражительности, а также вязкости, тор- ; вр. 
пидности мышления и назойливости больных. При на- со 
личии вербального галлюциноза отмечаются эпизоды ва‹ 
с резким усилением и изменением содержания голосов, ‹ 
которые приобретают враждебный, угрожающий ха- Эк 
рактер и внезапно становятся тихими и индифферент- стр 
ными после исчезновения — экстрапирамидных рас- ты. 
стройств. пал 
При обострениях кататонического характера, на фо- ее 
не развившейся акинезии и повышения мышечного то- ост 
нуса с симптомом «зубчатого колеса» возникает сту- нав 
пор с оцепенелостью, преходящим мутизмом и выражен- выс 
ными явлениями каталепсии. У части больных в сочета- сев 
нии с акатизией, гиперкинезами, тремором отмечается С 
появление элементов кататонического возбуждения с не- стр 
гативизмом, импульсивностью, речевыми ‘и двигатель- КЛЬ 
ными стереотипиями. ь. Обс 
У больных с церебрально-органической стигматизаци- пар 
ей обострение психопатологической симптоматики со- пар 
четается с эпизодами резкого усиления рано появляю- ся т 
щихся в процессе терапии экстрапирамидных рас- Ческ 
стройств (атипичный, затяжной экстрапирамидный сим] 
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синдром). При этом нередко отмечается особая наклон- 
ность к эпизодам усиления экстрапирамидной симипто- 
матики с обострением психопатологических 


- й наруше- 
ний. Обострения иногда затягиваются. Появляются 
торпидность, однообразие, персеверации мышления, 


выраженная назойливость. Больные становятся грубы- 
ми, циничными, раздражительными, эксплозивными, все 
время находятся в движении. Наблюдается прожорли- 
вость, непрерывное курение, извращение ритма сна, 
неряшливость. Легко возникают затяжные гиперкинезы. 
Отмена терапии приводит к значительному улучшению 
состояния. Возобновление лечения и его продолжение 
возможны лишь с помощью малых доз нейролептиков. 
Попытка увеличения дозы неизменно вызывает обостре- 
ние психопатологической симптоматики. 

Как следует из описания, квалификация транзитор- 
ных обострений, возникающих в процессе нейролепти- 
ческой терапии, основывается на выявлении пароксиз- 
мально или остро развивающихся экстрапирамидных 
нарушений, сопровождающихся усилением симптомати- 
ки психоза. При этом жалобы больных имеют иной от- 
тенок, чем при обычном обострении состояния. В то же 
время психотическая симптоматика, представляющая 
собой усиление имевшихся до этого расстройств, описы- 
вается больными как «чуждая», «привнесенная». 

Особенностью всех обострений является сочетание 
экстрапирамидных и психотических проявлений (эк- 
страпирамидно-психотические обострения), как бы зас- 
тывший, неменяющийся характер усилившейся психо- 
патологической симптоматики и экзогенно-органическая 
ее окраска: при кризах психомоторного возбуждения, 
остротё состояний отмечаются сужение, изменение соз- 
нания, при менее остром развитии обострений больше 
выступают психоорганические черты (торпидность, пер- 
северативность мышления, назойливость ‘и др.). > 

Следует отметить, что у части больных характер 000- 
стрений не соответствует симптоматике, определяющей 
клиническую картину непосредственно до обострения. 
Обострения параноидного типа возникают у больных 
параноидной шизофренией. В то же время аффективно- 
параноидные и кататонические обострения наблюдают- 
ся не только у больных периодической или кататони- 
ческой шизофренией. У ряда больных кататоническая 
симптоматика на фоне экстрапирамидных расстроиств 
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отмечается при параноидной шизофрении, однако во 
всех указанных наблюдениях до появления обострений 
удается установить невыраженную субкататоническую 
симптоматику (манерность, угловатость, невыразитель- 
ность моторики, более заметная субступорозность, не- 
выраженные стереотипии и пр.), которая усиливается 
и становится преобладающей в картине экстрапирамид- 
но-психотического состояния. 

Появление аффективно-параноидных обострений, по- 
мимо периодической шизофрении, у части больных сто- 
ит в связи с наличием шубообразных с аффективными 
расстройствами обострений в течение шизофренического 
процесса. Однако у некоторых больных появление аф- 
фективно-параноидных состояний является неожидан- 
ным. Речь идет о больных гебефренической и ранней 
параноидной шизофренией. Течение заболевания у них 
на протяжении многих лет характеризуется выражен- 
ной прогредиентностью и отсутствием аффективных ко- 
лебаний. Вместе с тем тщательный анализ течения по- 
казывает, что аффективные расстройства имели место 
на ранних стадиях процесса. Элементы фазности про- 
являлись в виде невыраженных колебаний настроения, 
эпизодов диффузного чувственного бреда, субоней- 
роидных расстройств, которые в дальнейшем исчезали, 
уступая место массивной галлюцинаторно-параноидной, 
кататоно-гебефренной и другой симптоматике, опреде- 
ляющей клиническую картину на протяжении дальней- 
шего многолетнего течения. Аффективно-параноидный 
характер  экстрапирамидно-психотических состояний 
указывает на выявление этих «скрытых» элементов фаз- 
ности. Такое выявление при возникновении  пароксиз- 
мальных.или острых экстрапирамидных расстройств на 
отдаленных этапах течения угасших, скрытых тенден- 
ций процесса представляет определенный теоретичес- 
кий интерес. 

Необходимо остановиться на факторах, способству- 
ющих возникновению экстрапирамидно-психотических 
обострений в процессе нейролептической терапии. 

Очевидна прежде всего связь частоты обострений 
с видом нейролептика. Обострения наблюдаются чаще 
при лечении препаратами, которые вызывают более вы- 
раженные экстрапирамидные расстройства, особенно 
состояния типа «нейродизлепсии» или «турбуленции» 
(мажентил, триседил, тиотиксен). Во-вторых, следует 
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отметить значение легкой церебрально-органической не- 
достаточности. Именно у этих больных легко возникают 
повторные транзиторные обострения симптоматики, 
причем из-за особой склонности к обострениям терапия 
оказывается возможной лишь при малых дозах нейро- 
лептических средств. Наконец, обращает на себя вни- 
мание частота обострений у больных со склонностью 
к неоднократному возникновению экстрапирамидных па- 
роксизмов или острых синдромов, что, видимо, создает 
предпосылки для обострения психотических расстройств. 

Экстрапирамидно-психотические обострения внешне 
сходны с давно описанными состояниями при интермит- 
тирующей форме паркинсонизма (Ре, 1922), окулогир- 
ных кризах и других приступообразных расстройствах 
в хронической стадии эпидемического энцефалита с па- 
роксизмальным возникновением страха, галлюцинатор- 
ных, бредовых, аффективных расстройств и пр. (Я. И. 
Чехович, 1958; Рей, 1922; Сацае, Те], МиеВоп, 1929; 
Вапсоще, 1938; Шваб, Фэйбинг, Причард, 1951). 

Однако все эти состояния имеют лишь внешнее синд- 
ромальное сходство с описываемыми экстрапирамидно- 
психотическими обострениями при нейролептической 
терапии. Они, естественно, отличаются своей целиком 
экзогенно-органической природой, являясь как бы экзо- 
генным прототипом экстрапирамидно-психотических сос- 
тояний, наблюдающихся в процессе нейролептической 
терапии, которые более сложны по своей природе. Все 
же некоторые характерные для них черты относятся 
и к транзиторным обострениям нейролептической тера- 
пии: связь экстрапирамидных нарушений с психически- 
ми, яркость и чувственный характер психических авто- 
матизмов и галлюцинаций, ощущение ирреальности, 
чуждости возникших переживаний и пр. Экстрапирамид- 
но-психотические состояния, возникающие в процессе 
нейролептической терапии, не могут рассматриваться 
как экзогенные, фармакогенные «переходные» (\Леск, 
1956, 1960, 1961) синдромы, хотя и приобретают соот- 
ветствующую окраску. Речь идет о фармакогенной обу- 
словленности обострений «эндогенной» симптоматики — 
своеобразных артефактах, возникающих в процессе 
нейролептической терапии психозов. 

Правильная квалификация описанных обострений яв- 
ляется практически важной. В случае их возникновения 
в связи с ухудшением психического состояния, появле- 
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нием возбуждения требуется не увеличение дозы нейро- 
лептика, что может еще более ухудшить состояние, а на- 
значение антипаркинсонических корректоров. В части 
наблюдений требуется также уменьшить дозу нейро- 
лептика. 


Инверсии аффекта (фазы) 


В последние годы, главным образом в немецкой лите- 
ратуре в отдельных работах и разделах монографий по 
психофармакологии, посвященных психическим побоч- 
ных эффектам нейролептиков (Реау, Реп ег, 1961; 
Стгозз, КаЦепЬаАск, 1964; КИпе, 1968; АПег, Зсви\ 
1969), появляются отдельные указания на возникнове- 
ние побочного эффекта в виде так называемых качели- 
реакций (К1рргеаКНоп немецких авторов). 

Указанный парадоксальный эффект терапии заключа- 
ется в смене аффекта на противоположный (смена фа- 
зы). Такого рода трансформация психического состояния 
не является специфичной для действия психотропных 
средств; близкие к этим изменения иногда наблюдались 
и ранее, при применении «старых» методов лече- 

ния — ЭСТ и инсулинотерапии (М. 3. Каплинский, 1940, 
и др.). 

Что касается фармакотерапии, то наибольшее коли- 
чество сообщений подобного рода относится к лечению 
депрессий тимолептиками. Возникающие при этом мани- 
акальные состояния благодаря некоторым особенностям, 
которые они приобретают, иногда рассматриваются как 
экзогенные реакции (М. А. Гольденберг, 1965; 
М. А. Гольденберг, В. К. Шумилова, 1965), «тофранило- 
вый психоз» (Г. В. Столяров, 1964; Ц. П. Короленко, 
1967). Переход в маниакальную фазу при лечении цир- 
кулярных депрессий антидепрессантами отмечали также 
Э. Я. Штернберг (1962), С. Г. Жислин (1965), И. И. Лу- 
комский (1968) и др. Вместе с тем, как указывал Кет 

(1968), распределение неблагоприятных типов динамики 
при лечении антидепрессантами показывает, что они за- 
висят не только от того или иного препарата, но и осо- 
бенностей течения болезни. Так, лечение мелипрамином 
приводит к возникновению мании не у всех больных, 
а только у тех, которые страдают специфическим «дефек- 
том регуляции». Препарат вызывает дальнейшую дисре- 
гуляцию, которая вторично «оформляется» и становится 
сходной с основной болезнью, имитируя обострение, 
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Систематического изучения этого психического побоч- 
ного эффекта до последнего времени не проводилось. 
Между тем он нередко играет важную роль в процессе 
терапии, а в части случаев при лечении больных со 
склонностью к смене фаз до начала лечения и с усиле- 
нием этои тенденции в процессе терапии превращается 
в трудноразрешимую проблему. 

Как показало изучение (И. Я. Гурович, 1971), можно 
выделить два варианта инверсий аффекта (фазы): 

1. В результате непосредственного действия препара- 
тов: переход в депрессию — при применении нейролепти- 
ков, обладающих выраженным седативным «тормозным» 
действием; переход в манию при назначении антидепрес- 
сантов и нейролептиков со стимулирующим компонен- 
том действия. 

2. В связи с развитием или исчезновением экстрапи- 
рамидных расстройств. 

При первом варианте полярной смены аффекта 
в части случаев речь идет о маниакально-депрессивном 
психозе или циркулярной шизофрении с относительно 
благоприятным течением заболевания, преобладанием 
аффективных расстройств (мании или депрессии) в 
структуре приступа и наклонностью к чередованию фаз 
до начала терапии. 

Смена фаз возникает на начальных этапах терапии. 
Характерной особенностью этих наблюдений является 

внезапный переход в противоположную фазу вслед за 
назначением небольших доз препаратов без видимой ре- 
дукции аффективных и бредовых расстроиств. При на- 
значении нейролептиков седативное действие едва успе: 
вает проявиться, возникают сонливость, некоторая ади- 
намия, однако аффективные расстройства не теряют 
своей яркости и многообразия нюансов, чувственный ея 
люзорный бред сохраняет остроту и актуальность, те г 
хические автоматизмы и галлюцинации ие ичиЕОКЫ 
заметной редукции. Дальнейшее продолжение ры 
с повышением доз приводит к внезапной смене Е 
по типу сдвоенной фазы. Переход в противоположную 
х-либо пред 
фазу не характеризуется появлением кан ам 

вестников. Мания или гипомания © ея а 

ностью, веселостью, идеями переоценки сме ь 

В Я моженностью, чувством 
выраженной депрессией с затор инсценировки 
тоски, идеями самообвинения, симптомом ре 

психическими автоматизмами. В тех случаях, К д 
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блюдается смена депрессии манией, вслед за назначе- 
нием малых доз антидепрессантов не отмечается умень- 
шения глубины депрессии; увеличение доз вызывает <ка- 
чели-реакцию». При продолжающихся попытках терапии 
можно отметить облегчение инверсии аффекта: она 


возникает даже после однократного назначения пре- 
парата. 


Лишь при крайне осторожном ведении терапии с дли- 
тельным сохранением минимального уровня доз удается 
постепенно достигнуть значительной редукции психоти- 
ческих расстройств. Однако, как правило, полной ремис- 
сии не возникает. Чаще ремиссия характеризуется лег- 
кой меланхолической окраской настроения с отсутствием 
живости, быстроты реакции, некоторым снижением уров- 
ня психической активности, неуверенностью, элементами 
суточных колебаний с несколько большей выраженно- 
стью, главным образом идеаторной заторможенности, 
в утренние часы. Больные чаще довольны достигнутыми 
результатами, утверждают, что это их обычное состоя- 
ние, боятся изменения доз, опасаясь появления мании 
или глубокой депрессии. 

В других наблюдениях с периодической и приступооб- 
разно-прогредиентной шизофренией с более полиморф- 
ными и длительными приступами полярная смена аф- 
фекта возникает не в начале терапии, а после значитель- 
ной редукции симптоматики (то же наблюдается иногда 
при маниакально-депрессивном психозе с менее благо- 
приятным течением и длительными фазами). Маниа- 
кальный аффект в процессе терапии постепенно теряет 
яркость и оттенки, исчезает веселость, нарастает апродук- 
тивность, иногда проявления маниакального возбужде- 
ния приобретают характер стереотипности и однообра- 
зия. К этому времени отмечается значительная редукция 
острого чувственного бреда, психических автоматиз- 
мов, упорядочивается мышление больных, выравнивается 
настроение. Остаются, однако, излишняя подвижность, 
активность, ускорение ассоциаций, некоторая переоценка 
личности, снижение критики. На этом фоне при продол- 
жении терапии появляются вялость, депрессивный отте- 
нок настроения, обычно в утренние часы возникает чув- 
ство тоски. Некоторое время состояние определяется как 
смешанное, в дальнейшем нарастает депрессия с затор- 
моженностью, идеями самообвинения, суицидальными 
тенденциями. В этих случаях после смены фазы в про- 
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цессе неиролептической терапии состояние определяется 
главным образом аффективными расстройствами. 

я «Расщепление», «расслоение» (Т. Н. Морозова, 1961; 
Г. А. Невзорова, 1963) шизоаффективного синдрома со- 
храняется и в следующей фазе с противоположным зна- 
ком аффекта. Кроме того, возникающая депрессия ха- 
рактеризуется особенностями, привнесенными нейролеп- 
тическои терапией — некоторой монотонностью, однооб- 
разием аффекта, а также депрессивных и тревожных 
высказываний. 

У больных «ядерной» шизофренией с шубообразными 
обострениями аффективные расстройства наблюдаются 
в структуре полиморфного состояния с кататонической, 
гебефренной и галлюцинаторно-бредовой симптомати- 
кой. Периоды тоски или гипомании не имеют отчетливо- 
го характера фаз; они характеризуются длительностью 
и, как правило, элементами смешанного состояния. Ча- 
ще на протяжении заболевания наблюдаются аффектив- 
ные расстройства одного полюса, полярная смена аф- 
фекта возникает редко. Депрессия бывает обычно без 
психомоторной заторможенности, она сочетается с ката- 
тоническими явлениями, бредом, который наряду с чув- 
ственными, диффузными элементами характеризуется 
стойкой параноидной структурой, синдромом Кандинско- 
го — Клерамбо, вербальным галлюцинозом. Обращает 
на себя внимание, что продуктивные психопатологиче- 
ские расстройства, в частности вербальный галлюциноз, 
наряду с депрессивным характером переживании частич- 
но нейтральны по содержанию. 

При малоуспешном лечении нейролептическими сред- 
ствами присоединение антидепрессантов улучшает со- 
стояние, но иногда приводит постепенно лишь к частич- 
ной инверсии аффекта. Нарастает дурашливость, появ- 
ляется некоторая веселость, — оживление, нередко 
маниакально-гебефренное возбуждение. Депрессивно ок- 
рашенные переживания сменяются ое 
френными высказываниями с идеями величия. праны 
на трансформация содержания вербального т : 
за: «голоса» обвиняющего, осуждающего ме В 
сменяются хвалебными, нередко с сексуальной, лю ыы 
ной тематикой. Больные оживлены, постоянно прислу 

ко остаются отгоро- 
шиваясь, чему-то улыбаются, одна аи 
женными, негативистичными. При расспросе т =: 

установить наличие жалоб на тоску, снижение р 
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и е вырЁ 
ния, иногда остаются идеи собственной неполноценности, имптС 
наряду с хвалебными остаются осуждающие, обвиняю- Отмеч 


щие «голоса». Содержание «голосов» иногда приобрета- бефре! 


ет антагонистический характер — часть из них обвиняет гиперк 
больного; говорит о его никчемности, вине, другая ные б 
часть — защищает, возвеличивает, восхваляет. имеюш 
Таким образом, инверсия фазы носит лишь частичный ое д: 
характер — в процессе терапии постепенно меняется и меняк 
лишь знак преобладающего аффекта, аффективные рас- ния, но 
строиства по-прежнему определяются как смешанное со- расстр 
стояние. ; ной си 
Снижение дозы или отмена антидепрессанта с уве- Пом! 
личением дозы нейролептика, особенно при присоедине- состоя! 
нии неиролептических средств седативного действия ОБ 
(аминазин, тизерцин), сопровождается динамикой состо- ы Е 
яния противоположного характера. Исчезает маниакаль- > 
но-гебефренное возбуждение, нарастает депрессия, со- г 
держание вербального галлюциноза становится более о 
одноплановым, с депрессивным характером «голосов». ми и 9] 
При продолжении терапии депрессия все более приобре- В отног 
тает типичные «витальные» черты, однако и на этом эта- У все 
пе остаются признаки смешанного состояния (отсутствие вания + 
идеаторной заторможенности с ментизмом, эпизоды ге- тивных 
бефренной дурашливости на фоне субдепрессии и пр.). гебефр‹ 
Таким образом, в отношении данной группы больных сИМПтТо! 
об инверсии аффекта можно говорить лишь условно, так ных эт: 
как полной полярной смены аффекта не наблюдается. | отмеча‹ 
Фактически речь идет о смене акцента смешанного аф- `_ НОЙ кл 
фекта в рамках сложного полиморфного синдрома. Та- быстры 
кая динамика терапии в этой группе больных отражает ‹ пр. 5. 
значительную резистентность к лечению этих грубо про- И отлич 
гредиентных вариантов шизофренического процесса. Прогнос 
Второй вариант «качели-реакций», возникающих Такив 

в тесной связи с экстрапирамидными пертурбациями, т 
наблюдается в группе больных, также не отличающейся Наблк 
клиническим единством. Однако следует отметить зна- ные с 
чительное преобладание ядерной шизофрении. У бр 
Аффективные расстройства у этих больных наблюда- кает нек 
ются в рамках структурно сложных синдромов. Аффек- МИН ВС. 
тивные нарушения имеют атипичный характер — в виде Н ого 
депрессии с бредом, кататоно-депрессивного состояния, пар случ 
гебефренно-маниакального возбуждения и пр. При этих кет оКси 
неуклонно прогредиентных вариантах шизофрении аф- Кос. 96] 
фективные колебания, которые нередко малозаметны, т ао. 
2 2$ 















не выражены, проявляются главным образом в оттенках 
симптоматики и психопатологической картины в целом. 
Отмечается несколько повышенный фон настроения с ге- 
бефренической дурашливостью либо кататоническими 
гиперкинетическими нарушениями, парафренно окрашен- 
ные бредовые синдромы с вербальным галлюцинозом, 
имеющим положительное, хвалебное или другое прият- 
ное для больного содержание. Эти состояния иногда 
сменяются другими — с угнетенным оттенком настрое- 
ния, неприятным характером содержания продуктивных 
расстройств, появлением субступорозной или ступороз- 
ной симптоматики. 

Помимо этих почти целиком аффективно окрашенных 
состояний, в части случаев депрессия и субмания наряду 
с постоянно существующими выраженными кататониче- 
скими, гебефренными или бредовыми расстройствами 
входят составной частью в структуру сложного синдро- 
ма, сопровождаясь чувственными бредовыми элемента- 
ми и ориентацией лишь части продуктивных расстройств 
в отношении измененного аффекта. 

У всех этих больных отмечается раннее начало заболе- 
вания нередко с транзиторных, преимущественно аффек- 
тивных приступов, с аффективно окрашенных кататоно- 
гебефренных состояний или с манифестации другой 
симптоматики наряду с более выраженными на началь- 
ных этапах аффективными колебаниями. В дальнейшем 
отмечается непрерывное течение с постоянно полиморф- 
ной клинической картиной, прогредиентным течением, 
быстрым выявлением черт дефекта, регрессом поведения 
и пр. Эти варианты с аффективными колесаниями, хотя 
и отличаются значительной резистентностью к лечению, 
прогностически более благоприятны как для терапии, 
так и в отношении прогредиентности процесса. 

В процессе нейролептической терапии у этих больных 
наблюдаются инверсии аффекта, обычно тесно связан- 
ные с развитием экстрапирамидных расстройств. 

У некоторых больных полярная смена аффекта Бознй- 
кает вслед за развитием пароксизмального экстравири, 
мидного синдрома. Хотя в литературе имеются ме 
на случаи поразительного улучшения сотни и 
пароксизмально возникающих дискинезии (Ре!ау, Реп 


Кег, 1961, и др.), такого рода наблюдения являются ред- 
костью. Инверсия аффекта возник 
трех повторяющихся с интервалом в 


ает иногда после двух- 
несколько часов 
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экстрапирамидных кризов. Смена аффекта в этих слу- тенк 
чаях происходит лишь в одном направлении — от де- Г. ОЗ 
прессии к гипомании. Однако в большинстве случаев св 
полной инверсии аффекта не наблюдается. 


Посл гда ПР 
е одного или нескольких экстрапирамидных кри- краш 
зов отмечается внезапное улучшение настроения. Резкое | рака; 
ослабление депрессии сопровождается появлением гипо- ы ими 
маниакального или легкого субманиакального оттенка Зы жа. 
настроения. Одновременно наблюдается значительная Е 
редукция других психотических расстройств. Больные вр НО-1 
становятся доступными, упорядоченными. Уменьшаются | и 
расстройства мышления, психические автоматизмы, вер- Ни 
бальные галлюцинации. Больные говорят о «внезапном ит 
просветлении», повышенное настроение описывают как дукцие 
радость по поводу выздоровления. Появляются весе- ее 
лость, излишняя подвижность, многоречивость, стремле- дозы к 
ние к контакту. Однако повышенный аффективный фон шечно 
характеризуется значительной лабильностью с легко В ча 
возникающими колебаниями в сторону тоскливости, ническ‹ 
с нестойкими идеями самообвинения и нарастанием страпи] 
прежней психотической симптоматики. Описанное изме- сти экс 
нение состояния оказывается нестойким; обычно оно про- ется не 
должается лишь несколько дней. с поля| 
У других больных смена аффекта наблюдается при Устаног 
подостром развитии экстрапирамидного синдрома. «Ка- ЩИХ эк 
чели-реакции» возникают в этих случаях при относитель- Рушени 
но высоких дозах нейролептиков (трифтазин, мажеп- шШинств 
тил — 50—60 мг, триседил — 10—15 мг), как правило, соответ 
при развитии акинето-ригидных расстройств, в направ- стройст 
лении от гипомании к депрессии. В процессе терапии от- акинетс 
мечается постепенное нарастание акинезии с повышени- ступо 
ем мышечного тонуса, иногда паркинсоноподобным тре- Кино” 
мором (типа «скатывания пилюль»). При высоких дозах Ве иЧ 
указанные расстройства достигают наибольшей выра- тип ши 
женности. Состояние в значительной степени определя- то 
ется побочным эффектом. Инверсия аффекта обычно воз- ле е]ау 
никает постепенно, через смешанное состояние. Маниа- ею 
кальное возбуждение, уменьшаясь в интенсивности, ры Чези 
в процессе терапии при развитии акинето-ригидных к тн ПодДч 
расстройств приобретает монотонность, однообразие. ь И аку 
Присоединяется субдепрессия, которая все более прева- и: ос 
лирует. Следует отметить, что при наличии в статусе ка- Язи р 
татонических явлений с появлением акинезии или аки- } РУшени: 
нето-ригидных расстройств наряду с депрессивным та леду 
ик 
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оттенком настроения нарастает кататоническая субсту- 
порозная или ступорозная симптоматика. 

Освобождение от экстрапирамидных расстройств ино- 
гда приводит к инверсии фазы с развитием маниакально 
окрашенного полиморфного синдрома с гебефренно-ма- 
ниакальным характером возбуждения, гиперкинетиче- 
скими кататоническими расстройствами, изменением со- 
держания галлюциноза, приобретающего хвалебный, 
приятный для больного оттенок, выявлением галлюцина- 
торно-парафренных или фантастически-парафренных со- 
стояний. Инверсия аффекта возникает в этих случаях 
вслед за прекращением терапии в связи с быстрой ре- 
дукцией экстрапирамидной симптоматики. Она наблюда- 
ется также при одномоментном назначении достаточной 
дозы корректоров внутрь (10 мг артана) или внутримы- 
шечно (поналид — 10 мл, акинетон — 10 мг). 

В части наблюдений у больных с церебрально-орга- 
нической недостаточностью при развитии атипичного эк- 
страпирамидного синдрома с колебаниями в выраженно- 
сти экстрапирамидных расстройств лечение сопровожда- 
ется неоднократными сдвигами в психическом состоянии 
с полярной сменой аффекта. При этом нередко трудно 
установить связь того или иного характера преобладаю- 
щих экстрапирамидных расстройств и аффективных на- 
рушений — депрессии или мании. Тем не менее в боль- 
шинстве наблюдений обращает на себя внимание 
соответствие между характером экстрапирамидных рас- 
стройств и психотическими нарушениями: при развитии 
акинето-ригидных явлений возникают депрессия, суо- 
ступор, ступор, при появлении экстрапирамидных гинер- 
кинетических нарушений — состояние возбуждения. Еще 
Глегин е (1923) отмечал при «акинезии без мышечной 
гипертонии» склонность к кататонии. 

Пе]ау и Реп ег (1961) указывали на тенденцию к уси- 
лению кататонической ступорозной симптоматики при 
акинезии, обусловленной нейролептиками. Эти же а 
ры подчеркивали, что депрессия появляется при раз 
тии акинето-ригидного синдрома. По-видимому, ре $ 
идет о сходном механизме, лежащем в основе а 
связи различных экстрапирамидных расстройств 2 
рушений психической сферы. 

Следует остановиться на факторах, 
возникновению инверсии аффекта при 
лептическими средствами или ее обусловлив 


способствующих 
лечении нейро- 
ающих. 
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Прежде всего, как уже указывалось, инверсия аффек- 
та возникает у больных с аффективными расстройствами 
и склонностью к полярной смене фаз до начала терапии. 
Помимо маниакально-депрессивного психоза, циркуляр- 
ной, периодической шизофрении, эта особенность уста- 
навливается и при грубо прогредиентных вариантах ши- 
зофрении, хотя нередко она маскируется другой процес- 
суальной симптоматикой и не столь очевидна, как при 
циркулярном течении заболевания. Таким образом, мо- 
жно думать, что речь идет о явлениях, примыкающих к 
тем, которые впервые были описаны С. Г. Жислиным 
(1962) как «усиление фазности» в процессе нейролеп- 
тической терапии. Влияние на «механизм фазности», по- 
видимому, может осуществляться не только в процессе 
длительной терапии, но и при кратковременном непо- 
средственном воздействии антидепрессантов и нейролеп- 
тических средств, а также в связи с развитием экстрапи- 
рамидных расстройств. Наблюдавшаяся до терапии 
смена фаз осуществляется в процессе лечения в связи 

с разными проявлениями нейролептического воздейст- 

вия. При этом чаще наблюдается учащение полярной 

смены аффекта — углубление имевшегося ранее «дефек- 
та» — усиление «центральной дисрегуляции» (Кеш, 

1968). 

Частота инверсий аффекта обусловлена не только осо- 
бенностями процесса, но и типом антидепрессанта и ней- 
ролептического средства. Первый вариант «качели-реак- 
ций» наблюдается при применении в большей части на- 
блюдений нейролептиков с седативным характером дей- 
ствия (аминазин, тизерцин) или стимулирующих антиде- 
прессантов и нейролептиков (мелипрамин, ингибиторы 
МАО, а также френолон, галоперидол и др.), второй — 
при лечении преимущественно большими нейролептика- 
ми (мажептил, триседил, флуфеназин), вызывающими 
выраженные экстрапирамидные расстроиства, состояния 
нейродизленсии (СоПага, 1957). 

Кроме того, первый вариант наблюдается главным об- 
разом у больных с маниакально-депрессивным психо- 
зом и с периодическим, в частности циркулярным, тече- 
нием шизофрении, второй — преимущественно у больных 
со злокачественно-прогредиентным течением шизофре- 
нического процесса. Это можно связать с адекватностью 
нейролептического воздействия — стимулирующего или 
седативного, «тормозного» при циркулярном течении, 
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что, по-видимому, меньше сказы 
аа Индромах» В раннахта о. прогредиент- 
ной шизофрении, отражающих «большую глубину пора. 
жения» (А. В. Снежневский, 1961). В этих Я ра 
выявляются инверсии аффекта, х случаях чаще 


обусловленные бол 

Г лее 
глубинным воздействием, показателем чего являются 
экстрапирамидные манифестации. Наконец, можно пред- 


положить, что для выявления «качели-реакций» опреде- 
ленную роль играет церебрально-органическая стигма- 
тизация. То обстоятельство, что она имеет место у боль- 
ных со вторым вариантом инверсии аффекта, позволяет 
думать об опосредованном влиянии: У этих больных ча- 
ще возникают экстрапирамидные нарушения. 

Следует отметить, что описанные «качели-реакции» не- 
редко просматриваются в период лечения или непра- 
вильно квалифицируются как «банальные» обострения 
процесса, что приводит к ошибочной терапевтической 
практике. Вместе с тем без правильной оценки этих со- 
стояний нейролептическая терапия нередко оказывается 
безуспешной. За исключением тех случаев, когда после 
экстрапирамидных пароксизмов инверсия аффективных 
расстройств сопровождается послаблением продуктивной 
симптоматики в виде терапевтического «сюрприз-эффек- 
та», а также тех наблюдений, когда смена аффекта про- 
исходит вслед за назначением корректоров или отменой 
нейролептиков (что может использоваться в терапевти- 
ческих целях), эти изменения обычно осложняют про- 
цесс лечения. В таких случаях необходимо учитывать. 
легкость возникновения экстрапирамидных расстроиств 
(церебрально-органическая недостаточность) с = 
ем терапии нейролептическими средствами в умеренны? 
дозах и профилактическим применением корректоров. 
Терапия, как правило, должна быть и 
менением как седативных, так и обладающих г: ный 
рующими свойствами а те- 
варьируемых соотношениях в зависим и 
рапии и изменений психического состояния. 


вается при полиморф- 
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сального эффекта — психического побочного эффекта 
нейролептической терапии. Некоторые из них отмечали, 
что такие эпизоды возникают в результате трансформа- 
ции в процессе лечения ступорозно-кататонических со- 
стояний. Вместе с тем детального изучения этих состоя- 
ний с точки зрения психопатологических особенностей 
возникающих расстройств, их связи с характером тече- 
ния и клинической картиной основного заболевания, 
а также особенностями действия нейролептических 
средств до последнего времени не проводилось. 

Развитие подобных состояний в процессе лечения не 

является специфичным для нейролептической терапии. 
Появление дурашливого возбуждения, кататоно-гебе- 
френных или маниакально-гебефренных эпизодов описы- 
валось и ранее при применении других различных ме- 
тодов лечения. 

Как показало изучение (И. Я. Гурович, 1971), эпизоды 
или более длительные состояния кататоно-гебефренного 
или маниакально-гебефренного возбуждения отмечаются 
в процессе лечения некоторыми нейролептическими сред- 
ствами больных различными формами шизофрении: ядер- 
ной, параноидной, периодической, приступообразно-про- 
гредиентной. Указанные состояния нередко просматри- 
ваются в процессе терапии, расцениваются как обычные 
обострения; между тем их изучение представляет опре- 
деленный теоретический и практический интерес. Пра- 
вильная квалификация этих состояний является весьма 
важной для ведения терапии и достижения терапевти- 
ческого эффекта. 

Появление в процессе терапии эпизодов и более дли- 
тельных состояний маниакально-гебефренного или по- 
степенно нарастающего кататоно-гебефренного возбуж- 
дения наблюдается при лечении больных разными фор- 
мами и вариантами шизофрении. Обнаруживаются 
оттенки, характеризующие эти состояния в зависимости 
от симптоматики, определяющей клинические картины 
грубо прогредиентных форм (гебефреническая, катато- 
ническая и др.) или менее прогредиентных (периодиче- 
ские, приступообразно-прогредиентные), а также от 0со- 
бенностей действия различных  нейролептических 
средств. 

В первом варианте— при грубо прогредиентном 
шизофреническом процессе и главным образом при ле- 
чении мажептилом появление или усиление указанной 
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симптоматики отмечается почти с самого начала или ре- 
же на последующих этапах нейролептической терапии 
при с ‘малых доз препарата. До начала тера- 
ПИИ во всех этих наолюдениях состояние больных почти 
целиком определяется кататонической симптоматикой 
либо кататоническая симптоматика входит существенной 
составной частью в структуру различных полиморфных 
синдромов (кататоно-бредовые, гебефренно-кататониче- 
ские с бредом и аффективными расстройствами состоя- 
ния и др.). Аффективные колебания, как правило, невы- 
раженные, имеют место у всех этих больных в течение 
заболевания и представлены в виде атипичной субмелан- 
холии с угрюмо-злобным оттенком настроения, нередко 
без чувства тоски, но с вялостью, снижением активно- 
сти, побуждений, падением продуктивности. В других 
случаях наблюдается нерезко выраженный экспансив- 
ный характер аффекта с развязностью, дурашливостью, 
ужимками, гримасничаньем, парадоксальным, нелепым 
характером поступков и пр. Такого рода аффективные 
колебания больше выражены на начальных этапах про- 
цесса, сочетаясь с другой шизофренической симптомати- 
кой в виде нарастающего аутизма, отгороженности, пси- 
хопатоподобным поведением, падением «энергетического 
потенциала», бредовыми, галлюцинаторными и катато- 
ническим включениями. Иногда на этой стадии отмеча- 
ются спонтанные послабления процесса, связанные с ис- 
чезновением аффективных расстройств с возникновением 
неглубоких ремиссий. Однако в дальнеишем заболевание 
приобретает непрерывный, грубо прогредиентный харак- 
тер с клинической картиной, определяющеися ня = 
ной кататонической, кататоно-гебефренной симптомати- 
кой в сочетании с бредом, психическими автоматизмами, 
длительными состояниями возбуждения или ступора и 
й личности. При этом 
быстрым нарастанием изменени! тая 
ало заметны, имеют неглу 
аффективные колебания мало : ижерое- 
кий характер, поверхностны, ет, а Они обнаружи- 
юЮ как бы «скрытои» : : 
В м при детальной оценке статуса Ва 
мой подавленности или эйфорически Е: 
‹ом, хихиканьем, 
дурашливости с бессмысленным смехом, 
адекватностью мимики и пр. аффективные колеба- 
Близкие к этим невыраженные  иачаются и 
ния, а также кататонические ри ойств у вхо- 
при преобладании в статусе бредовых Р , 221 












дящих в эту группу больных с ранней параноидной ши- 
зофренией. Наконец, они отмечаются при простой форме 
шизофрении в виде более или менее длительных стертых 
адинамических субдепрессий с элементами кататониче- 
ской заторможенности в сочетании с другой, характер- 
ной для этих форм симптоматикой, или реже состояний 
с расторможенностью, гебефреническими проявлениями 
на фоне несколько повышенного аффекта 

При назначении мажептила или других указанных 

препаратов обращает на себя внимание своеобразная 
трансформация клинической картины, представляющая 
собой нежелательный, парадоксальный эффект нейро- 
лептической терапии. 

Кататоническая заторможенность более постепенно 
или в течение нескольких дней уступает место некоторой 
расторможенности с нелепыми, парадоксальными по- 
ступками, гримасничаньем, кривлянием, моторными и 
речевыми стереотипиями. Появляется некоторая эйфори- 
ческая окраска аффекта с неадекватностью мимики, бес- 
смысленной улыбкой, хихиканьем, неожиданным неадек- 
ватным смехом, большей экстравертированностью, улуч- 
шением контакта с больными. В процессе повышения доз 
мажептила состояние приобретает характер невыражен- 
ного кататоно-гебефренного возбуждения с нелепой, бес- 
смысленной веселостью и как бы нарочитым шутовством, 
гримасами, кривлянием; появляется многоречивость с 
речевой бессвязностью, жаргонофазией. Больные стано- 
вятся гиперсексуальными, с бессмысленной улыбкой, 
неожиданно обнажаются в присутствии женского персо- 
нала, обращаются с сексуальными предложениями, от- 

крыто онанируют. В некоторых наблюдениях возбужде- 

ние приобретает гебефренно-пуэрильные черты с сюсю- 
каньем, детскими интонациями и поведением: больные 
ходят подпрыгивающей походкой, показывают язык и пр. 

Описанные изменения особенно быстро достигают зна- 
чительной выраженности, если лечение начинается при 
наличии в клинической картине кататоно-гебефренных 
проявлений до начала терапии. В дальнейшем в части 
случаев возбуждение продолжает нарастать. Гебефрени- 
ческие проявления становятся более грубыми с элемен- 
тами клоунады, прыганьем по койкам, кувырканьем, 
танцами, выкриками. Периоды беспричинного смеха, ве 
селости с пением песен чередуются со злостью, напря” 
женностью, импульсивной агрессивностью. Одновремен- 
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но усиливается другая продуктивная симптоматика, от- 
мечаются отрывочные высказывания бредового характе- 
ра, что ранее выявить не удавалось. Больные громко 
разговаривают со своими «голосами». 

Наряду с описанной трансформацией клинической 
картины и одновременно с ранним возникновением В 
процессе лечения экстрапирамидных расстройств (ско- 
ванность, тремор, акатизия) состояние все более приоб- 
ретает своеобразный оттенок — появляются раздражи- 
тельность, нетерпеливость, назойливость. На фоне бла- 
годушия возникают вспышки раздражительно-злобного 
аффекта с эксплозивностью, агрессией. Более доступные 
больные говорят о внутренней взбудораженности, мучи- 
тельном чувстве непереносимости состояния. 

В части наблюдений обострение состояния обусловли- 
вает отмену мажептила, галоперидола и пр. или присое- 
динение к терапии других нейролептиков с выраженным 
седативным характером действия (тизерцин, аминазин). 
У других больных расторможенность с дурашливостью, 
невыраженное кататоно-гебефренное возбуждение имеют 
характер непродолжительных транзиторных эпизодов, 
возникающих чаще на начальных, реже — последующих 
этапах терапии, нередко одновременно с усилением эк- 
страпирамидных расстройств — акатизии, тасикинезии, 
гиперкинезов, тремора. Эти эпизоды исчезают иногда 
при повышении доз или при продолжении терапии в тех 
же дозах. 

Во втором варианте-— при периодическом или 
приступообразно-прогредиентном течении заболевания, 
клиническая картина до начала лечения также характе- 
ризуется наличием кататонической симптоматики. При 
этих формах она сочетается с более выраженными аф- 
фективными расстройствами, а также проявлениями ти 
дрома Кандинского — Клерамбо, иллюзорно-бредовым 
восприятием окружающего, иллюзорным галлюцинозом, 
явлениями инсценировки, интерметаморфозы. Обостре- 
ния при приступообразно-прогредиентной на: 
характеризуются значительным полиморфизмом р 
ческих проявлений: нередко вербальным Е: а 
псевдогаллюцинозом, психическими автоматизма ь 
сочетании с систематизированными бредовыми идеями, 

ами, кататонической 
диффузными бредовыми элемент › ОО 
симптоматикой, а также субдепрессивным или тр 
но-депрессивным аффектом. 
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В части случаев у этих больных в процессе лечения 
нейролептическими препаратами, чаще метеразином, 
а также другими стимулирующими нейролептиками на- 
блюдается трансформация клинической картины, имею- 
щая свои особенности. 

С самого начала лечения изменяется психотическая 
симптоматика: появляются несколько повышенное на- 
строение, подвижность, говорливость. Больные становят- 
ся более контактными, приветливыми, на лице постоян- 
ная улыбка, ускоряется темп ассоциаций. Нарастает 
расторможенность, появляются нелепые шутки, манер- 
ные движения, ужимки, гримасничанье. В части случаев 
маниакальный аффект нарастает, проявляясь выра- 

женной маниакальной веселостью, деятельностью с бы- 
стрыми меткими замечаниями, суетливостью, повышен- 
ной отвлекаемостью. При этом отмечается дурашливость 
без клоунады, внешне напоминающая психопатоподоб- 
ное поведение: больные задевают окружающих, толкают 
их, неуместно шутят, ввязываются в конфликты, гримас- 
ничают, показывают язык, легко раздражаются, прояв- 
ляют агрессию, неожиданно пускаются в пляс, громко 
` поют. Отмечается сексуальная расторможенность с обна- 
женными шутками, сексуальными предложениями и пр. 

Впечатление психопатоподобности усиливается при по- 

явлении назойливости одновременно с возникновением 

экстрапирамидных расстройств. Больные назойливо об- 
ращаются ко всем, задевают, постоянно вступают в кон- 
фликты. Отмечаются внутренняя взбудораженность, 
нетерпеливость, вспышки раздражения со злобой, экспло- 
зивностью. При назначении корректоров эта симптома- 
тика сглаживается, но расторможенность, дурашливость 
остаются, лишь постепенно ослабевая при дальнейшем 
повышении доз препарата. Гипоманиакальный аффект 
становится менее выраженным, появляется большая упо- 
рядоченность, адекватность поведения. Обычно при по- 
вышении доз метеразина до 100—150 мг в день маниа- 
кально-гебефренное возбуждение полностью исчезает. 

К этому времени отмечается частичная редукция другой 

продуктивной симптоматики, продолжающаяся в про- 

цессе дальнейшей терапии. 

Следует отметить, что описанная трансформация кли- 
нической картины редко приводит к выраженному и дли- 
тельному  маниакально-гебефренному — возбуждению. 
Чаще в процессе терапии наблюдается лишь этап с по- 
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явлением дурашливой расторможенности, 

кального аффекта. Такие транзиторные эпиз 
тельностью 1—2 нед) отмечаются на начальн 
терапии, постепенно исчезая п 
с увеличением доз препарата. 


Таким образом, парадоксальный эффект нейролепти- 
ческой терапии в обоих вариантах имеет сходные черты, 
отличаясь оттенками симптоматики. Различия заключа. 
ются в том, что в первом варианте он характеризуется 
в основном кататоно-гебефренным, во втором — маниа- 
кально-гебефренным возбуждением. 

Следует остановиться на некоторых вопросах, связан- 
ных с возникновением в процессе нейролептической те- 
рапии шизофрении описанных состояний. 

Гебефреническое возбуждение, как известно, описы- 
валось при различных формах шизофрении, чаще всего 
при гебефренической и кататонических формах. Кроме 
того, имеются многочисленные указания на возникно- 
вение дурашливого возбуждения в рамках таких форм 
шизофрении, как параноидная, а также циркулярная. 
Как уже указывалось, описанные состояния в качестве 
«парадоксальных» эффектов терапии, своеобразных «ар- 
тефактов» лечения наблюдаются при тех же формах 
шизофрении. 


субманиа- 
оды (дли- 
ых этапах 
ри продолжении лечения 


Из приведенных описаний видно, что гебефреническая 

6-_ симптоматика не является чем-то новым, привнесенным 

ливо 0” в клиническую картину лишь нейролептическими сред- 
в. ствами состоянием; она имеет место у этих больных и ра- 
‹еннос"» нее. Во всех наблюдениях она появляется, приобретая 
‚ эксило’ | своеобразную, описанную выше окраску под влиянием 
МТМ. действия нейролептических средств, обладающих стим. 
ливоС лирующими свойствами, в результате траноформани 
ейшем ступорозно-кататонической симптоматики. Как изве , 
Е” : переход кататонических состояний в состояния гебефре 


упо’ 3 нического возбуждения, более длительного или в виде 
| вспышек на фоне кататонических расстройств, Е 
ся многими авторами, что чаще всего о. 
зостью этих форм шизофрении (ЗсВШе, 1886; Е г: 
\аЦег, 1937, и др.) или а синдро а 
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ных не только исходным характером «эндогенных» рас- 
стройств, но и особенностями воздействия различных 
нейролептических средств. Иными словами, речь идет 
о сложном, смешанном генезе этих состоянии. 
Следует также отметить, что нейролептические средст- 
ва, в процессе лечения которыми возникают описанные 
состояния, среди других нейролептических препаратов 
являются одними из тех, которые характеризуются наи- 
более значительной выраженностью стимулирующих или 
растормаживающих свойств. Эти свойства особенно вы- 
являются на начальных стадиях терапии при малом 
уровне доз и уменьшаются при повышении дозировок 
и продолжении терапии. Определенное значение имеет 
также особенность лечения нейролептическими средства- 
ми с появлением в процессе терапии выраженных экст- 
рапирамидных расстройств. С последними связана ‘более 
или менее выраженная психоорганическая окраска опи- 
санных состояний. 
Кроме того, как указывалось, во всех наблюдениях, 
в том числе при непрерывном грубо прогредиентном те- 
чении заболевания, отмечаются аффективные колебания, 
которые в последних случаях проявляются лишь в виде 
оттенков, некоторой аффективной окрашенности психо- 
патологических синдромов. По-видимому, это обстоя- 
тельство имеет определенное значение в возникновении 
описанных состояний, так как в значительной части на- 
блюдений они сопровождаются инверсией эффекта, вы- 
явлением эйфорического или более выраженного экспан- 
сивного оттенка настроения. Эпизоды кататоно-гебе- 
френного или гебефренно-маниакального возбуждения в 
качестве парадоксального эффекта нейролептических 
средств должны правильно квалифицироваться и учиты- 
ваться в процессе фармакотерапии. 
Предупреждение указанных эффектов заключается 
в использовании в каждом случае клинически обоснован- 
ной комбинированной терапии с присоединением к ней- 
ролептикам, обладающим выраженными растормажива- 
ющими или стимулирующими свойствами, небольших 
доз препаратов преимущественно седативного действия 
(тизерцин, хлорпротиксен, аминазин). Присоединение 
этих препаратов целесообразно и при развитии описан: 
ных «артефактов» терапии. Кроме того, важное значение 
имеет правильное и своевременное использование анти- 
паркинсонических корректоров в адекватных дозах. 
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Нейролептические депрессии 


Из всех других побочных психических эффектов ней- 
ролептические депрессии почти с самого начала приме- 
нения психофармакологических средств в клинической 
практике привлекли к себе особое внимание и неодно- 
кратно обсуждались в литературе. Им было посвящено 
большое количество исследований. 
Это объясняется, во-первых, тем, что возникающие 
в процессе нейролептической терапии, особенно при ши- 
роком применении аминазина и резерпина, нередко дли- 
тельные и тяжелые депрессивные состояния стали насто- 
ящей терапевтической проблемой. На первых этапах это 
обстоятельство усугублялось также и тем, что антидепрес- 
сивные средства еще не были введены в клиническую 
практику или не получили достаточного распрост- 
ранения. В то же время аминазин применялся недиффе- 
ренцированно, в том числе и при состояниях, определяю- 
щихся главным образом депрессивными расстройствами, 
без достаточного учета показаний и противопоказаний 
к этому виду терапии. Во-вторых, проблема возникнове- 
ния депрессивных расстройств в процессе нейролептиче- 
ского лечения, особенно к моменту выписки больных, 
имела и другую сторону — она была связана с усилени- 
ем суицидальных тенденций и попыток у больных, по- 
лучающих нейролептики, особенно после выписки из ста- 
ционара, чему также был посвящен ряд работ. 

Впервые возникновение депрессивных состояний было 
отмечено при лечении резерпином больных с артериаль- 
ной гипертензией при применении малых доз этого пре- 
парата (ТОШег, 1953; \УИкз, 1954; @гипзоп, Ригват, 
1955). Несмотря на малые дозы резерпина, депрессивные 
состояния отмечались у 15—254$ф больных (Еаисей, 
1957; Лепзеп, 1959; Кошку, Мшуав Ш, ОгЬгиеВ, 1962). 
В основном наблюдались обычно недлительные тревож- 
но-депрессивные или астено-депрессивные состояния. 
Характерно, что при обсуждении патогенеза этих д^- 

прессий, возникающих у соматически больных в процес- 
се лечения резерпином, были высказаны предположения, 
которые в дальнейшем будут постоянно обсуждаться 
в отношении нейролептических депрессий у больных ши- 
зофренией. Так, ряд авторов указывали на особую пред- 
расположенность к возникновению депрессивных состоя- 
ний у больных, лечившихся резерпином. Ауа (1958), на- 
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пример, отмечал, что депрессия иногда имела место до 
начала лечения, но не была диагностирована. По данным 
Еаисей и соавторов (1957), у больных, которые страдали 
гипертонией и у которых ранее наблюдались депрессив- 
ные состояния, при лечении резерпином депрессии возни- 
кали вдвое чаще. 

Эти же предположения обсуждались в дальнейшем 
в отношении депрессий, возникающих в процессе лечения 
резерпином и аминазином психических заболеваний, 
главным образом шизофрении (Т. А. Невзорова, 1959; 
А. Б. Смулевич, 1961; Г. Я. Авруцкий, 1962; С. Г. Жис- 
лин, 1962; Г.аБНага+, 1954; Ее4тап, 1957; ОепЬег, 1957; 
Ауа, 1958, и др.). 

Многие авторы с самого начала применения нейролеп- 
тиков и до настоящего времени указывают на появление 
или усиление суицидальных тенденций в процессе нейро- 
лептической терапии (Вегоошепап, Ма|пеаиц, 1954; Воп- 
пе, Гаихего!з, 1955; Ве!ззег, 1961; К. Киров, Л. Каменов, 
1967, и др.). 

Обратимся к клиническим описаниям нейролептиче- 
ских депрессий. 

Необходимо указать, что наряду с нейролептическими 
депрессиями, близкими по клиническим проявлениям 
к циркулярному кругу, описан ряд состояний, характери- 
зующихся астено-депрессивной симптоматикой или асте- 
но-апатическими проявлениями с оттенками, которые по- 
лучили различные обозначения в литературе: «псевдо- 
депрессивно-психастенический синдром» (ЗиИпКо, 1958), 
«психическая астения» (Те СиШапф, 1957), «астено-де- 
прессивные состояния» (М. Я. Серейский и др., 1956), 
«дистимические нарушения» (Г. Е. Сухарева и др., 1959) 

и др. 

В то время как астенические проявления, психомотор- 
ная заторможенность (снижение энергетического уровня 
и др.) в дальнейшем все больше описывались в структу- 
ре так называемого собственно психотропного действия 
нейролептиков (Г. Я. Авруцкий, 1967, 1968; Нешисв, 
1962, и др.), большое внимание было уделено клиниче- 
ским проявлениям нейролептических депрессий, а 

структуре к циркулярному кругу расстройств ы 

т 2956; НА, 1957; НейпеВеп, Нйрр!з, 1967; 

Нось, 1957; ЕеЦпег, 1958; Мапипек, КиБагока, 1959; 

И. Темков, М. Бояджиева, А. Дицова, 1961). Как харак- 

терные черты этих депрессивных состоянии отмечаются 


228 


и тыр о рые 





наличие 
лизации 
(Лаптаг! 
ских ра‹ 
Что к. 
депресст 
чительн‹ 
Ми (5 
состоян! 
Вовасек 
и др.). | 
1957) Р 
экзогенн 
на нали'‘ 
ние энд« 
не т 
(А. Б.С 
Было 
у больнь 
в процес 
тягивала 
Кшгоз$- 
Клини 
внимани. 
Еж: 
лечении 
ческой к 
фиксиру‹ 
тенденци 


еще одн} 
главным 
тики. Мы 
указывак 
ны, особе 
С «расслое 
лечения 1 
довой ко! 
как депр. 





наличие чувства собственной измененности (деперсона- 
лизации) иногда приобретающей мучительный характер 
(УапхайК, 1954; РеШтег, 1958; КИпе, 1958), ипохондриче- 
ских расстройств (С. И. Коган, 1959), дереализации и др. 
Что касается частоты возникновения нейролептических 
депрессий, то данные разных авторов колеблются в зна- 
чительном диапазоне. Наряду с казуистическими случая- 
ми (З\гбтегеп, 1954), описано появление депрессивных 
состояний у 20—30 и даже 67% больных (ОепЬег, 1967; 
Вопасек, 1964; Н1рршз, ЗеЪасН, 1961; А. Дицова, 1964, 
и др.). Если часть авторов (КаНпо\жзКку, 1956; АБеу, 
1957) рассматривают нейролептические депрессии как 
экзогенно обусловленный синдром, то другие указывают 
на наличие в прошлом аффективных колебаний, выявле- 
ние эндогенной фазы (Ауа, 1958; Зсвпеск, 1958), нако- 
нец, третьи признают значение обоих факторов 
(А. Б. Смулевич, 1961; Г.епцеих е. а., 1956, и др.). 

Было обращено внимание на то обстоятельство, что 
у больных с наличием в клинической картине депрессии 
в процессе нейролептического лечения усиливалась и за- 
тягивалась депрессивная симптоматика (Тапхамк, 1954; 
К1пгозз-Мие В, 1955; [Ге СиШаць, 1957). 

Клинической стороне этого вопроса особенно большое 
внимание было уделено в отечественной литературе. 
С. Г. Жислин (1959) одним из первых указал, что при 
лечении аминазином шизофрении с наличием в клини- 
ческой картине депрессивной симптоматики последняя 
фиксируется, имея протрагированное, затяжное течение, 
тенденцию к углублению и болышую резистентность 
к другим видам терапевтического воздействия. 

Убедительные данные в этом отношении получены 
Т. А. Невзоровой (1959). С другой стороны, по мнению 
Г. Я. Авруцкого (1962), депрессивные компоненты — од- 
но из проявлений «клиники терапии» аминазином. 

Наконец, следует рассмотреть ряд работ, выявляющих 
еще одну сторону во взаимоотношении нейролептиков, 
главным образом аминазина, и депрессивнои симптома- 
тики. Мы имеем в виду широко известные исследования, 
указывающие на трансформацию клинической карти- 
ны, особенно при депрессивно-параноидных состояниях 
с «расслоением», «расщеплением» синдромов: в процессе 
лечения постепенно редуцируются галлюцинаторно-бре- 
довой компонент, психические автоматизмы, в То время 

как депрессивная симптоматика остается или нередко 


229 











х 

углубляется (Т. Н. Морозова, 1961; А. В. Снежневский, 
1961; С. Г. Жислин, 1962; Т. А. Невзорова, 1963). 

Таким образом, во всех этих работах выявлены раз- 
личные стороны депрессогенного действия нейролепти- 
ков, главным образом аминазина: во-первых, как указы- 
валось (Г. Я. Авруцкий), оно присуще самому характеру 
действия аминазина и проявляется в «клинике терапии», 
во-вторых, выражается в затягивании депрессивных 
расстройств с их углублением и «витализацией» 
(Т. А. Невзорова; С. Г. Жислин и др.) и, в-третьих, де- 
прессивные расстройства выявляются при «расщенле- 
нии», «расслоении» синдромов (А. В. Снежневский, 1961; 
Т. Н. Морозова, 1961; Т. А. Невзорова, 1963, и др.). Тем 
самым были определены пути понимания генеза депрес- 
сивных состояний, возникающих при шизофрении в про- 
цессе лечения нейролептическими средствами. 

Наиболее обстоятельное изложение особенностей кли- 
ники нейролептических депрессий дано А. Б. Смулеви- 
чем (1961). Как указывает автор, появлению депрессии, 
как правило, предшествовало возникновение экстрапира- 
мидных расстройств. Ко 2—4-й нед наряду с наметив- 
шимся улучшением в состоянии больных уменьшались 
явления паркинсонизма, однако акатизия оставалась и 
приобретала характер психалгии, «мучительного волне- 
ния» (аКа{!$а а1оега). При этом выявлялись и усили- 
вались депрессивные расстройства, характерными осо- 
бенностями которых были: необычно выраженный 
«витальный» характер тоски с почти физическим ощу- 
щением «сжимания» груднои клетки, наличие ауто- и 
аллопсихической деперсонализации при отсутствии вы- 
раженной интеллектуальной и моторной заторможенно- 
сти, иногда идеи самообвинения, суицидальные тенден- 
ции, элементы назойливости, отсутствие чувства сна 
и пр. Длительность таких депрессивных состояний от не- 
скольких месяцев до 11/2 лет. 

Как указывает С. Г. Жислин (1962), для аминазино- 
вой депрессии характерна почти «неврологическая» чи- 
стота без всякой тенденции к психологической перера- 
ботке. я 

Т. А. Невзорова (1963), проводя наблюдения за 72 
больными параноидной формой шизофрении, у которых 
депрессия возникала в различные периоды курса амина- 
зинотерапии, подчеркивает, что дифференциация различ- 
ных оттенков депрессии имеет большое значение для по- 
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нимания не только клинических закономерностей самого 


синдрома, но и его патофизиологических механизмов. 


Автор выделяет ряд вариантов нейролептических депрес- 
сий, рассматривая их как проявление усиления премор- 
бидных черт личности, астено-депрессивный этап ремис- 
сии, лекарственную (аминазиновую) депрессию и каче- 
ственное изменение течения шизофренического процесса. 

В последние годы нейролептические депрессии по- 
прежнему рассматриваются в различных руководствах 
при описании побочных эффектов и осложнений. В то 
же время депрессивным состояниям, выявляющимся 
в процессе лечения нейролептиками, все большее вни- 
мание уделяется в тех разделах работ, где рассматри- 
ваются проблемы лекарственного патоморфоза шизо- 
френии (С. Г. Жислин, 1962, 1965; Зет, 1967; Рен1- 
1о\Изс|, 1968; И. Темков, К. Киров, 1969, и др.). 

Если ранее нейролептические депрессии описывались 
главным образом при лечении резерпином и аминазином, 
то в дальнейшем были отмечены также депрессивные 
состояния, возникающие в процессе лечения другими 
нейролептическими средствами. По данным ПОе[ау и 
Реп ег (1961), депрессии появлялись в процессе лече- 
ния мажептилом, О. Н. Кузнецов (1965) наблюдал раз- 
витие депрессий в единичных случаях при лечении 
этаперазином, Совеп и соавторы (1964) — тиоридазином, 
УойпаЕ (1967) — галоперидолом, 9Э. И. Семенов- 
ская (1967) — стелазином, мажептилом, галоперидолом, 
РешПомИзсН (1968) указывал на усиление депрессивных 
расстройств при лечении’ пиперазиновыми производ- 
ными фенотиазина. Хотя пиперазиновые производные 
и бутирофеноны обладают значительно меньшими по 
сравнению с аминазином ‹«депрессогенными» свойст- 
вами, как видно из приведенной литературы, и в насто- 
ящее время депрессии остаются одной из важных 
проблем применения нейролептических средств. 

В то же время следует указать, что более дифферен- 
цированное применение аминазина и широкое исполь- 
зование в клинической практике пиперазиновых 
производных фенотиазина и бутирофенонов в значи- 
тельной степени изменили всю проблему как в отно- 
шении частоты тяжелых нейролептических депрессий, 
так и в отношении типов обусловленных нейролепти- 
ками депрессий. Однако этот вопрос не нашел 
достаточного отражения в литературе, хотя он имеет 


231 














Хх. 
к. 


важное, прежде всего практическое, а также теорети- 
ческое значение. 

Ранее описанные тяжелые нейролептические де- 
прессии, возникающие главным образом при лечении 
аминазином и резерпином, в настоящее время в связи 
с наличием антидепрессивных средств и более диффе- 
ренцированным применением аминазина перестали 
быть проблемой. Вместе с тем обусловленные нейро- 
лептиками депрессивные состояния остаются частыми 
и при применении пиперазиновых производных фено- 
тиазина и бутирофенонов. Эти депрессии весьма раз- 
личны по характеру возникновения и клиническим 
проявлениям. 

По данным И. Я. Гуровича (1970), должна быть 
расширена типология нейролептических депрессий; он 
выделил следующие их варианты: 

1. «Гипервитальная» депрессия с выраженным, 
почти «физическим» мучительным чувством тоски. 

2. «Назойливая», или «персеверирующая», депрессия, 
характеризующаяся однообразной назойливостью, пер- 
северирующим  стереотипным повторением депрес- 
сивных и тревожных жалоб, ощущением невыноси- 
мости тоски. 

3. Остаточные «редуцированные» депрессии, возни- 
кающие, как правило, в результате лечения нейролеп- 
тиками приступов периодической или приступообразно- 
прогредиентной шизофрении. Они представлены не- 
выраженными, стертыми адинамическими субдепрес- 
сиями, чаще без чувства тоски с акцентом главным 
образом на редукции побуждений, аспонтанности со 
снижением чувств и яркости восприятий. Вследствие 
преобладания вялости, аспонтанности они нередко 
ошибочно квалифицируются как апато-абулические 
расстройства — проявления шизофренического дефекта, 
что влечет за собой неправильные организационные 
выводы (выписка недолеченных больных, оформление 
группы инвалидности и пр.). Именно эти остаточные 
редуцированные субдепрессии являются в настоящее 
время важной проблемой терапевтической практики 
вследствие массовости возникновения и затруднений 
при их диагностике. 

«Гипервитальная» депрессия подробно рас- 
смотрена (А. Б. Смулевия, Т. А. Невзорова, С. Г. Жис- 
лин) в литературе и не нуждается в дополнительном 
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описании. Следует остановиться на особенностях ана- 
логичных состояний, наблюдавшихся в процессе лече- 


ния пиперазиновыми производными и бутирофенонами. 
Обычно они возникают вслед за подострым разви- 
тием экстрапирамидных расстройств или при затяжном 
экстрапирамидном синдроме. При этом экстрапира- 
мидная симптоматика не всегда характеризуется 
преобладанием акатизии или акаМи$а а[оега; чаще 
наблюдаются акинето-ригидные расстройтва, тремор, 
гиперкинезы. Характерна массивность этих нарушений 
с взбудораженностью, раздражительностью, экспло- 
зивностью, выраженностью вегетативных расстройств. 
Возникающая на этом фоне депрессия характери- 
зуется необычно острым чувством тоски, доходящим 
до ощущения непереносимости состояния. Отмечается 
угрюмо-раздражительный оттенок аффекта. Нередко 
аффективные расстройства нарастают  наплывами, 
волнообразно, то усиливаясь, то ослабевая. Депрессия 
сопровождается выраженным чувством собственной 
измененности, ощущением внутренней тяжести, напря- 
жения; больные заявляют, что им «плохо», они не 
могут понять, объяснить своего состояния, высказы- 
вают суицидальные мысли. Обычно идеаторная и 
моторная заторможенность не выражена. Однако в ча- 
сти случаев наблюдается замедление движений. Боль- 
ные заявляют, что «голова пустая, нет мыслей, нет и 
способности запоминать, нет никаких желаний, чувства 
потеряны, пища без вкуса» и пр. Отмечаются идеи са- 
мообвинения, безнадежности. Состояние, как правило, 
характеризуется лишь аффективными расстройствами, 
однако в части случаев остается другая, обычно невыра- 
женная, редуцированная, психопатологическая симптома- 
тика: галлюцинации обвиняющего, угрожающего содер- 
жания, сенестопатии, приобретающие неприятный, мучи- 
тельный характер, навязчивые мысли и пр. 
м теноь депрессии различна — от тран- 
НЕ то5 Е проходящих состояний (несколько 
м т до 1'/›—2 мес. Иногда наблюдается 
о ыстро возникающих состояний, опреде- 
с «< довольно глубокой депрессией, чередующихся 
ке: хорошего настроения. 
+2 Саи ПР расстройства обычно остаются 
дений выход вв ии депрессий. В большинстве наблю- 
депрессивного состояния внезапный. 
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Депрессии исчезают при снижении дозы 
нейролептика с одновременным назначением 
кинсонических корректоров и антидепрессантов. 


ИЛИ отмене 
антипар- 


«Назойливая», или «персеверирующая», 
депрессия. Эти депрессивные состояния, возника- 
ющие главным образом при лечении пиперазиновыми 
производными и бутирофенонами, имеют общие осо- 
бенности кс депрессиями первого варианта, однако 
основными в их характеристике являются однообраз- 
ная назойливость,  стереотипное, персеверирующее 
повторение монотонных депрессивных и тревожных жа- 
лоб с сосредоточением внимания на узких мотивах пере- 
живаний, связанных с депрессивным аффектом. 

Во всех наблюдениях аффективные расстройства воз- 
никают или усиливаются на фоне выраженных невроло- 
гических расстройств. 

Иногда вначале появляются вялость, апатия, безраз- 
личие. Больные испытывают «непреодолимую лень», не- 
желание что-либо делать, стремятся лежать. Отмечаются 
тоска, «тяжесть на душе», идеи самоуничижения, безыс- 
ходности, никчемности существования. Характерна пси- 
хическая анестезия. Отмечается некоторая моторная за- 
торможенность, тихая маломодулированная речь. На- 
блюдаются также элементы идеаторной заторможенности 

(«мысли текут медленно», «трудно сосредоточиться», 
«потеряна память»). В дальнейшем, а в случаях с более 
быстрым возникновением депрессивных расстройств — 
с самого начала появляются назойливость, вязкость 
с однообразным повторением одних и тех же жалоб, во- 
просов, касающихся главным образом своего состояния, 
своей измененности. Все больше выражены тревож- 
ный оттенок и элементы ажитации. Не слушая врача, 
перебивая собеседника, больные стереотипно повторяют, 
что им плохо, теперь все пропало, они никогда не попра- 
вятся, обречены, умрут. Они захвачены своими ощуще- 
ниями, охают, стонут, утверждают, что изменились, им 
стало хуже, в голове и сердце — тяжесть, появилось 
предчувствие смерти, их здесь погубят намеренно. Все 
эти жалобы приобретают все более однообразный и мо- 
нотонный характер. 

Развивается замедление и тугоподвижность, вязкость 
процессов мышления с повторением одних и тех же слов, 
оборотов речи. Больные стоят у дверей, постоянно требу- 
ют врача, в беседе, не слушая его, стереотипно, в одина- 


234 





ковых ВЫ 
персевера 
вопросов, 
нии ОСНО 
го синдро 
которое Е 
жЖним за 
лезнью»,- 

Отмеча 
своих ощ, 
личием 3 
ма, трем‘ 
стремлен! 
вождают‹ 

Весьма 
чительно? 
же, как и 
либо пос’ 
рамидных 
сколько ( 
прессивнь 
колебани! 

Следуе" 
за умены 
ливается 
бред, гал; 
ческая ка 

Необхо, 
ного синд 
нии его г 
ными фей 
аффектив: 
сти, иног 
(особенно 
ЦИИ мыш 
На всем п 
Тативным! 
ПРи лечен 
Не в боль 
СЯ к орга; 
Фалите, 1 


(В ца 
1946; Г Е 
















Кения, безе 
актерна п 
моторная + 
г реф. № 
‚моженност 

оЧИтЬСЯ 
т сб 


ковых выражениях повторяют одни и те же жалобы. Мо- 
нотонная, однообразная назойливость со стереотипным 
персеверативным повторением одних и тех же жалоб, 
вопросов, причитаний является почти на всем протяже- 
нии основной характеристикой возникшего депрессивно- 
го синдрома. Характерно ощущение чуждости состояния, 
которое воспринимается как новое, не связанное с пре- 
жним заболеванием («Я заболела новой тяжелой бо- 
лезнью»,— говорила одна из больных). 

Отмечаются ипохондрические жалобы, фиксация на 
своих ощущениях усиливается в связи с постоянным на- 
личием экстрапирамидных расстройств — паркинсониз- 
ма, тремора, акатизии, непреодолимого импульсивного 
стремления к движению. Последние расстройства сопро- 
вождаются психалгией, раздражительностью. 

Весьма часто наблюдаются нарушения сна в виде му- 
чительной бессонницы или отсутствия чувства сна. Так 
же, как и появились, депрессии исчезают либо внезапно, 
либо постепенно, одновременно с редукцией экстрапи- 
рамидных нарушений. Эти депрессивные состояния не- 
сколько более длительны, чем в первом варианте, де- 
прессивный аффект — более стоек, без выраженных 
колебаний. 

Следует отметить, что обычно в обоих вариантах вслед 
за уменьшением депрессивной симптоматики вновь уси- 
ливается другая психопатологическая симптоматика — 
бред, галлюцинации, психические автоматизмы, и клини- 
ческая картина приобретает прежний характер. 

Необходимо указать на общие особенности депрессив- 
ного синдрома в том и другом варианте при возникнове- 
нии его в процессе лечения пиперазиновыми производ- 
ными фенотиазина и бутирофенонами: напряженность 
аффективных расстройств с оттенком раздражительно- 
сти, иногда эксплозивными вспышками, выраженность 
(особенно во втором варианте) назойливости, персевера- 
ции мышления, моторных стереотипий, сопровождение 
на всем протяжении экстрапирамидными, а также веге- 
тативными расстройствами. Депрессии, возникающие 
при лечении этими препаратами, по клинической карти- 
не в большей степени, чем при аминазине, приближают- 
ся к органическим депрессиям при эпидемическом энце- 
фалите, периодических органических психозах и пр. 
(Кипре, 1930; Ф. О. Каневская, 1931; В. П. Андреев, 
1946; Г. Е. Сухарева, 1946). 










Остаточные «редуцированные» депрес. 
сии наблюдаются при лечении нейролептиками присту- 
пов или обострений периодической и приступообразно- 
прогредиентной шизофрении. 

В процессе лечения нейролептическими средствами от- 
мечается постепенное исчезновение психопатологической 
симптоматики с нормализацией поведения и установле- 
нием критики к острому состоянию. Вместе с тем 
остаются некоторая монотонность и однообразие психи- 
ческих и моторных проявлений, ощущение своей изме- 
ненности, снижение активности, яркости чувств и вос- 
приятий. 

Жалобы на тоску отсутствуют. Больные отмечают не- 
которую вялость, физическую слабость, снижение энер- 
гии, заявляют, что они должны прилагать усилия для 
выполнения каких-либо действий, пребывают в состоя- 
НИИ бездеятельности, много лежат, жалуются, что трудно 
сосредоточиться, продумать мысль до конца, память 
полностью не восстановилась, нет прежней сообразитель- 
ности. В связи с этим наблюдаются неуверенность (спра- 
вятся ли они с работой), снижение интересов, некоторое 
безразличие. Однако чаще отмечается, что нет прежних 
чувств, раньше все ощущалось ярче, резче. Преоблада- 
ют явления аспонтанности, снижение побуждений. Тако- 
го рода состояния нередко квалифицируются как ‹ре- 
миссии с дефектом». Однако тщательный анализ 
состояния позволяет определить наличие остаточной, 
«редуцированной» депрессии. 

Диагностика редуцированных депрессий весьма слож- 
на. Можно указать на следующие опорные пункты диф- 
ференциальной дигностики редуцированных депрессий 
с апато-абулическими расстройствами — симптоматикой 
шизофренического дефекта 

Прежде всего в значительной части наблюдений обра- 
щает на себя внимание несоответствие между выражен- 
ностью симптоматики «дефекта», с одной стороны, типом 
течения процесса и давностью заболевания — с другой. 
Чаще в этих случаях речь идет о периодическом или 
шубообразном течении, нередко о первом, втором или 
третьем приступе заболевания. Обращает на себя вни- 
мание значительная сохранность личности больного 
в предшествующей обострению ремиссии. Выявление 
после очередного обострения симптоматики «глубокого 
шизофренического дефекта» с изменением поведения 
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и значительным «эмоциональным снижением» не соот- 
ветствует характеру течения и темпу прогредиентности 


процесса. 
При отсутствии жалоб на тоску или других признаков 


депрессии нередко отмечаются монотонность и однооб- 
д разие всех моторных и психических проявлений. Мими- 

"а ка, внешнее выражение побуждений и эмоций бедны 
“И. и стереотипны. Речь мало модулирована и невыразитель- 
И, на, моторика скупа и однообразна. Эти внешние прояв- 
о ления заторможенности при отсутствии чувства тоски, 

жалоб на снижение настроения сигнализируют об оста- 
ть, точных аффективных расстройствах с элементами идео- 
не моторной заторможенности. 

ы Следующим опорным пунктом дифференциальной ди- 
мя агностики служит выявление невыраженных, иногда ма- 
СТОЯ. лоотчетливых суточных колебаний. Особенно часто в ут- 
дно ренние часы сразу после сна появляются элементы 
мять | заторможенности с ощущением некоторой вялости, сла- 
тель. бости, адинамии, которые через 1—2 ч после пробужде- 
[спра- ния исчезают. Обнаружение суточных колебаний про- 
ро тиворечит трактовке имеющихся расстройств как прояв- 
оЖнИ лений шизофренического дефекта. 
` лада: При наличии признаков «аффективного снижения» за- 
Так метно определенное субъективное отношение больных 
се к этим расстройствам. Больные сами сообщают об утра- 
лв те чувств, наступившем безразличии, что иногда сопро- 
оной вождается некоторым болезненным, мучительным от- 
ь тенком переживаний и позволяет квалифицировать 

С. их не как эмоциональное оскудение, а элементы аф- 
(10 фективной заторможенности — анестезии, иногда болез- 
‚2. ненной. 
ри Наконец, характерно отношение больного к состоянию 
ео в целом. Оно сочетается с пониманием происшедших 

в нем самом сдвигов, с сохранением ощущения собствен- 
ря вом нон ость элементов депрессивной деперсонали- 

(А . 

К Продолжительность редуцированных депресссий раз- 
О лична (0,5—4 мес). Иногда они остаются на протяже- 
$ зи м всеи ремиссии и исчезают после присоединения ан- 
ой и се в достаточных дозах, снижения доз ней- 
о р рт добавления корректоров. 

7, и а остановиться на вопросах патогенеза указан- 
р Ми состояний, возникающих в процессе 
} неиролептическими средствами. В этом отноше- 





237 














нии первые два варианта имеют многие сходные черты, 
поэтому могут рассматриваться совместно. 

Как уже указывалось при обсуждении литературных 
данных, дискуссия о патогенезе нейролептических де- 
прессий касалась следующей дилеммы: являются ли де- 
прессии экзогенной формой реакции или изменением те- 
чения шизофрении. Рассмотрим в этом плане факторы, 
обусловливающие возникновение депрессий. 

Ряд авторов при описании аминазиновых депрессий 
отмечали наличие повышенной чувствительности к пре- 
паратам. В большинстве этих случаев имелась «подчерк- 
нутая соматическая реакция» (Т. А. Невзорова, 1963) на 
введение препарата. Иногда ухудшалось самочувствие, 
появлялись слабость, потливость, тахикардия, при лече- 
нии аминазином — ортостатические коллапсы. В некото- 
рых случаях возникало ощущение соматического небла- 
гополучия, которое больные затруднялись определить 

(жаловались на «дурноту», «тошноту» и пр.). Кроме то- 

го, рано выявлялись побочные экстрапирамидные рас- 
стройства, сопровождающиеся психалгией, а также ве- 
гетативными нарушениями. 

Необходимо указать, что у всех этих больных имелись 
признаки легкой церебрально-органической недостаточ- 
ности, которая, как уже отмечалось ранее, обусловлива- 
ет «атипичное» реагирование на нейролептические сред- 
ства, в частности в виде затяжного экстрапирамидного 
синдрома. 

Указанные больные находились также в равных усло- 
виях с другими в отношении длительности и дозировок 
терапии, а также массивности воздействия в смысле бы- 
строты наращивания доз. Вместе с тем эти факторы име- 
ют определенное значение для возникновения экстрапи- 
рамидных нарушений в процессе терапии. 

Т. Я. Хвиливицкий (1970) наблюдал депрессогенные 
свойства не только аминазина, но и мажептила, галопе- 
ридола, трифтазина, флуфеназина. Однако следует отме- 
тить особенности действия различных препаратов, в Ча- 
стности значительно более выраженные «депрессоген- 
ные» свойства аминазина: при лечении этим препаратом 
депрессии в меньшей степени связаны с экстрапирамид- 
ными расстройствами, чем при пиперазиновых производ- 
‚ных фенотиазина и бутирофенонах. При лечении послед- 
ними эта связь особенно очевидна. Поскольку ни один 
из указанных факторов не имеет решающего значения, 
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можно думать об индивидуальной предрасположенно- 


сти к развитию депрессии в процессе лечения. 
Важнейшим является вопрос о значении типа течения 


и клинически 
у больных с 
СИЯМи. 

У больных 
френией депр 


х проявлений шизофренического процесса 
возникшими нейролептическими депрес- 


с периодической или шубообразной шизо- 
ессивные расстройства имеют место в кли- 


нической картине непосредственно до развития тех 
состояний, которые определяются как «нейролептическая 
депрессия». В большей части наблюдений аффективные 
нарушения не выражены, клиническая картина опреде- 
ляется в основном галлюцинаторно-бредовой, кататони- 
ческой или другой продуктивной симптоматикой. Депрес- 
сия с «нейролептическими» чертами возникает при 
начавшемся или уже значительно выраженном «расслое- 
нии» синдрома с частичной или более полной редукцией 
бреда, психических автоматизмов, галлюцинаций и пр. 
При этом депрессивная симптоматика углубляется, по- 
является физический оттенок тоски, мучительное ощуще- 
ние чуждости, невыносимости состояния и пр. Такого 
рода наблюдения описывал С. Г. Жислин (1962). У дру- 
гих больных указанной динамики в процессе лечения не 
отмечается. Одновременно с быстрым развитием экстра- 


пирамидных 


нарушений происходит почти внезапная 


трансформация клинической картины, которая определя- 
ется главным образом значительно усилившейся аффек- 
тивной симптоматикой с уже описанными чертами; при 


исчезновении 


последней вновь появляются другие психо- 


патологические проявления. 

У некоторых больных периодической шизофренией де- 
прессивной симптоматики непосредственно перед разви- 
тием осложнения не отмечается. Она развивается в мо- 


мент становл 


фазой по типу «качели-реакций». У больных параноид- 
шизофренией возникновение нейролептической де- 


ной 


ения ремиссии или вслед за маниакальной 


прессии можно поставить в связь с наличием невыра- 


женных афф 


столь слабо 


ективных колебаний при неуклонно прогре- 
диентном течении п ву: 


роцесса. В части наблюдений они 
выражены, что обнаруживаются лишь при 


ретроспективном анализе после возникновения нейро- 
лептической 


некоторую ВО. 
ние при обо 


депрессии. При этом удается установить 
лнообразность в течении процесса, появле- 
стрениях, помимо другой психопатологиче- 
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ской симптоматики, неотчетливых эпизодов диффузного, 
чувственного бреда с невыраженными, нестойкими иде- ° 
ями обвинения, осуждения, периодов, когда вербальный 
галлюциноз приобретает осуждающий, обвиняющий или, 
напротив, хвалебный характер и пр. 

Наконец, у ряда больных поздней шизофренией или 
с обострением в позднем возрасте шизофренического 
процесса с предшествующим длительным этапом без аф- 
фективных колебаний при катамнестическом наблюде- 
нии устанавливают наличие циркулярных расстройств. 

Таким образом, если другие факторы имеют место 
лишь у части больных, появление нейролептических де- 
прессий во всех наблюдениях коррелирует с типом тече- 

`ния шизофренического процесса. В процессе лечения на- 
блюдаются усиление с «витализацией» или другими 
изменениями в структуре эндогенных депрессий, возник- 
новениё депрессий при периодическом или отчетливо 
шгубообразном течении процесса, депрессий при невыра- 
женных, как бы скрытых элементах фазности, которые 
иногда устанавливаются лишь при анализе течения про- 
цесса после появления в период лечения аффективных 
расстройств, возникновение депрессий в тех случаях, 
когда катамнестическое наблюдение подтверждает на- 
личие аффективных колебаний, свойственных самому 
шизофреническому процессу. 

Значение других, указанных выше факторов выступа- 
ет в большей или меньшей степени в той или другой 
группе рассматриваемых наблюдений. Так, для возник- 
новения депрессий при лечении аминазином большое 
значение имеют его выраженные депрессогенные свойст- 
ва, при лечении пиперазиновыми производными и бути- 
рофенонами — большая склонность к появлению выра- 
женных экстрапирамидных расстройств. В последних 
случаях важную роль играют факторы, способствующие 
частоте и выраженности экстрапирамидных расстройств 
(церебрально-органическая недостаточность и др.). 

Что касается «редуцированных» депрессий, то они во 
всех случаях являются продолжением эндогенных аф- 
фективных ‘расстройств, хотя структура последних под- 
вергается значительным изменениям с углублением од- 
ного из компонентов депрессии — редукции побуждений. 
Их возникновение отражает ту закономерность, которая 
выражается в затягивании депрессивных расстройств, Е 
фиксации с характерной резистентностью к терапевтиче 
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скому воздействию (С. Г. Жислин, 1959; Г. Я. Авруц- 
кий, 1962; М. С. Зелева, 1962, и др.). Е 

Необходимо подчеркнуть, что во всех вариантах воз- 
никновение нейролептических депрессий сопровождается 
глубоким изменением и своеобразием структуры депрес- 
сивных расстройств с экзогенно-органической окраской 
состояния. Их отграничение основывается на определе- 
лении описанных выше. черт — «гипервитальности» или 
преобладании снижения побуждений, элементов раздра- 
жительности, эксплозивности, ощущения чуждости воз- 
никшего состояния и пр. 

Из сказанного видно, что экзогенный (фармакоген- 
ный) фактор играет определенную роль в возникновении 
нейролептических депрессий, хотя и различную при раз- 
ных вариантах этих состояний. В то же время выявле- 
ние, усиление и изменение структуры депрессий имеют 
прямое отношение к проблеме лекарственного патомор- 
фоза — трансформации течения и клинической картины 
психоза под влиянием фармакогенного воздействия. По- 
этому они не могут быть квалифицированы лишь как эк- 
зогенные, переходные (по МЛеск) синдромы (Не|шсвеп 
Е рр!из, 1964; РешПо\зсн, 1968). Указанными выше 
факторами определяется сложный патогенез описанных 
состояний. 


Состояния пассивности и индифферентности, 
обусловленные нейролептическими средствами 


Одной из существенных черт действия нейролептиче- 
ских средств является развитие описанного Пе!ау и 
Реп ег (1956) «нейролептического синдрома», который, 
как правило, выявляется с самого начала терапии ами- 
назином и резерпином. Вскоре после приема первых доз 
препарата психическое состояние больного начинает 
характеризоваться «нейтральностью эмоции и аффек- 
тов», «снижением инициативы и озабоченности» с опоз- 
данием и замедленностью ответов на внешние раздра- 
жители без нарушения сознания и интеллекта. Эти явле- 
ния сочетаются с транзиторной фазой сонливости, 
глубина и длительность которой зависят от вида неиро- 
лептика, дозы и ряда других факторов. 

Р!исе]! и Вепе (1956) подчеркнули другую сторону 
описанного синдрома, назвав его «акинето-абуличе- 
ским». Позже Ое|!ау и Оеп\щег (1958), сравнив данное 
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ими описание 


имеются также указания на возможность появления на 


тивной индифферентности, 
стройств или близких к ним состояний, не сопровождаю- 
щихся, однако, характерными для 
(сомноленция, вялость, сла- 
бость, разбитость, вегетативные нарушения и пр.). 
возникающий при продолжи- 
тельном приеме нейролептических средств своеобразный 
«синдром пассивности», при котором состояние больных 
характеризуется. вялостью, аспонтанностью, адинамией, 
малоподвижностью, снижением психического тонуса. 

С. Г. Жислин (1967) выделял так называемые поздние 
астении, которые в отличие от ранних астений, наблюда- 
ющихся в самом начале лечения нейролептиками, возни- 
кают главным образом при поддерживающей терапии 
в период ремиссий и отличаются большим разнообрази- 
ем оттенков: астения с депрессивной окраской в одних 
случаях, апатия и аспонтанность — в других, повышен- 
ная потребность во сне — в третьих, непреодолимая сла- 
бость, препятствующая движениям и мышечным усили- 
ям — в четвертых. Он отмечал, что изучение этих явле- 
ний важно не только для терапии, но и для расширения 
наших знаний в области клиники диэнцефальных и под- 
корковых расстройств. Сюда же примыкают (И. И. Хе- 
син, 1967) астенические состояния, возникающие при 
лечении нейролептиками в период ремиссий у больных 
с патологически измененной почвой, главным образом 
с церебрально-органической недостаточностью, эндокри- 
нопатиями и пр. 

Указанные состояния занимают существенное место в 
клинике «нейролептических» ремиссий. Вместе с тем они 
недостаточно изучены, не учитываются при проведении 
поддерживающей терапии. Их квалификация нередко 
вызывает значительные затруднения, что приводит к - 
правильной оценке апато-абулических расстройств ка! 
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проявлений шизофренического дефекта; с известными 
трудностями связаны их коррекция и предупреждение. 

Указанные состояния представляют собой весьма ха- 
рактерные расстройства. Они определяются следующи- 
ми клиническими проявлениями. 

В части наблюдений больные постоянно несколько 
сонливы, расслаблены, в течение дня стремятся лежать, 
по нескольку часов спят. Отмечается птоз век, иногда 
инверсия ритма сна: днем постоянно дремотное состоя- 
ние, ночью бессонница. Однако в большинстве наблюде- 
ний сонливость отсутствует, состояние характеризуется 
главным образом снижением активности, малоподвиж- 
ностью. Поза больных обычно не столько расслаблен- 
ная, сколько малоподвижная, застывшая. Отмечаются 
гипомимия с редким миганием, мало модулированная 
монотонная речь с сохранением неподвижности во вре- 
мя разговора, скупыми, редкими жестами или отсутст- 
вием жестикуляции. Почти весь день больные проводят 
в постели, иногда понимают, что надо встать, что-либо 
делать, но заставить себя не могут. Чаще преобладает 
безразличие («нет никакого настроения»). Характерна 
выраженная аспонтанность с отсутствием желаний, ка- 
ких-либо стремлений. Эмоциональная индифферентность 
иногда доходит до степени полной блокады аффектов. 
Эмоциональные проявления тусклы и невыразительны. 
Больных ничего не трогает, они не испытывают ни печа- 
ли, ни радости. Эмоциональное притупление сочетается 
иногда со снижением яркости восприятий, что отмеча- 
ется также у больных в хронической стадии энцефалита 
(«восприятие окружающего, как сквозь дымку»; 
Т. П. Симсон, 1926). 

Появление такого состояния нередко оказывается тя- 
гостным, больные прекращают прием лекарства. Один 
из больных переставал принимать флуфеназин перед 
тем днем, когда должен был идти в кино, встречаться 
с девушкой, «иначе вся гамма ощущений отсутствова- 
ла». По возвращении домой возобновлял лечение — 
вновь возвращалось безразличие, все «как бы отодвига- 
лось». 

Как указывает \/аЦег-Вие! (1961), главное в таких 
состояниях — снижение побуждений. В части наблюде- 
нии аспонтанность достигает выраженной степени. Боль- 
ные не проявляют никакой инициативы, даже простые, 
элементарные действия требуют побуждения извне. Они 
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«автоматически» выполняют то, что от них требуют, 
вновь возвращаясь к состоянию пассивности. Так, одна 
из больных, которой длительно проводилась поддержи- 
вающая терапия трифтазином, по словам родственни- 
ков, готовила пищу лишь под диктовку матери. Она дей- 
ствовала, «как автомат», только после указания и не 
клала соль или необходимые продукты, если ей не на- 
поминали об этом. В более легких случаях больные вы- 
полняют привычные обязанности, но их поведение и 
отношение к окружающему изменяются: больные пере- 
стают следить за собой, утрачивают прежние интересы, 
выключаются из круга интересов семьи, поведение их 
сводится к молчаливому присутствию. Отмечается аспон- 
танность мышления. Больные определяют свое поведе- 
ние, как «бездумное времяпровождение» («мыслей ни- 
каких нет», «часами ни о чем не думаю», «ни прошлое, 
ни будущее не заботят, мысли как бы остановились»). 
В части наблюдений состояние приобретает астениче- 
_ ский нюанс. Аспонтанность сочетается с жалобами на 
вялость, слабость, утомляемость. Каждое действие свя- 
зано с необходимостью большого волевого усилия. Пос- 
ле ряда каких-либо действий быстро возникает исто- 
щение. 

Состояние пассивности и аффективной индифферент- 
ности наблюдается на разных стадиях терапии. 

В части случаев они возникают непосредственно при 
становлении ремиссий. При шизофрении с периодиче- 
ским или шубообразным течением описанная симптома- 
тика нередко сочетается с субдепрессивным оттенком 
настроения в виде остаточных аффективных расстройств, 
которые выражены в период приступа или обострения. 
Внешне состояния акинезии и аспонтанности отличаются 
лишь некоторой меланхолической окраской настроения. 
При более тщательном обследовании обнаруживаются 
элементы психомоторной заторможенности. В утренние 
часы нарастают слабость, вялость, адинамия, которые 
несколько ослабляются во второй половине дня или к 
вечеру. Расстройства мышления имеют более сложный 
характер. Больные жалуются на то, что «трудно сообра- 
жать», на отсутствие памяти (идеаторная заторможен- 
ность), а также на расплывчатость, иногда обрывы, пу- 
таницу мыслей, не могут сосредоточиться, читать и пр. 


Психоаффективную индифферентность трудно отдиффе. 
ренцировать от психической анестезии. Последняя имее 
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более определенный «физический» оттенок. В некоторых 
случаях выявляются пессимистическая оценка ситуации, 
идеи самоуничижения, безысходности. Меланхолически 
окрашенные состояния пассивности сохраняются от 
9 нед. до 3—4 мес. и более. 

В тех случаях, когда имеют место остаточные психо- 
тические расстройства после острого периода болезни, 
они в значительной степени редуцированы. Состояние 
всех больных определяется главным образом описанной 
выше симптоматикой, которая имеет как бы застывший, 
однообразный характер. Дополнительное назначение 
антидепрессантов чаще оказывается малоэффективным. 
Эффект отмечается при одновременном снижении Дозы 
нейролептика и увеличении дозы корректора. Как пра- 
вило, наблюдается внезапное улучшение с оживлением 
мимики, моторики, исчезновением субдепрессий, восста- 
новлением активности больных. 

Чаще состояние пассивности и психоаффективной ин- 
дифферентности развивается постепенно в течение ре- 
миссии, обычно при длительном стереотипном назначе- 
нии доз нейролептиков. В процессе поддерживающей 
терапии вялость, адинамия, аспонтанность медленно уси- 
ливаются, постепенно достигая наибольшей глубины и 
выраженности. Указанные расстройства отражаются на 
остаточной психотической симптоматике лишь в той ме- 
ре, в какой снижается активность больных вообще. В не- 
которых случаях при общем нарастании пассивности и 
безразличия сохраняется лишь активность, обусловлен- 
ная характером бредовых переживаний. 

Увеличение малоподвижности, как правило, сочетает- 
ся с изменениями в соматической сфере больных. Боль- 
ные прибавляют в весе, у некоторых из них по утрам от- 
мечается пастозность лица, голеней, кистей рук, у еди- 
ничных больных — ожирение. На бедрах, нижней части 
живота, в области подмышечных впадин появляются 
стрии. Иногда патологически повышены аппетит и 
жажда. 

Длительность состояний со снижением инициативы, 
адинамией, вялостью, аспонтанностью, некоторой эмо- 
циональной нейтральностью различна — от месяца до го- 
да и более, однако выраженный синдром пассивности 
с нарастанием симптоматики до настоящего «душевно- 
го застывания» (Напае!зтапп) наблюдается не более 

\—2 мес. Расстройства постепенно редуцируются после 
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снижения доз или смены препарата. При длящейся го- 
дами поддерживающей терапии иногда наблюдается не- 
сколько подобных состояний с волнообразным нараста- 
нием описанных явлений. 

Наличие в клинической картине адинамии, вялости, 
эмоционального притупления нередко обусловливает не- 
правильную квалификацию расстройств, которые расце- 
ниваются как проявления шизофренического дефекта. 
Вместе с тем это состояние отличается качественным 
своеобразием, рядом особенностей, которые служат 
опорными пунктами для отграничения от шизофрениче- 
ского дефекта. 

Прежде всего при оценке состояния на протяжении ле- 
чения обращает на себя внимание зависимость симпто- 
матики от характера терапии и дозы препарата. Состоя- 
ние пассивности чаще развивается, постепенно углуб- 
ляясь, при однообразном длительном назначении одних 
и тех же дозировок нейролептика и подвергается обрат- 
ному развитию при снижении дозы препарата. 

Далее характерно наличие у больных ощущения чуж- 
дости возникшего состояния. Нередко они тяготятся этим 
состоянием, прекращают прием лекарств. Больные опи- 
сывают симптоматику, как проявление «соматического» 
страдания, понимают свою неполноценность, что обычно 
отсутствует при наличии дефекта. 

Кроме того, наблюдающийся в части случаев астени- 
ческий нюанс имеет характерный «соматический» отте- 
нок. При движении больные ощущают необычайную тя- 
жесть в теле, конечностях, испытывают затруднения и 
утомление при всякой физической нагрузке. 

При всей адинамии и малоподвижности больные про- 
изводят действия при побуждении извне. Даже на высо- 
те синдрома пассивности они нередко оказываются спо- 
собными к совершению ряда автоматических действий. 
Это свидетельствует об отсутствии шизофренического не- 
гативизма и о том, что в основе состояния лежат сниже- 
ние инициативы и редукция побуждений. 

В идеаторной сфере обнаруживается аспонтанность 
мышления. Она не сочетается с парадоксальностью, не- 
лепостью суждений, резонерством. При расспросах (по- 
буждение извне) больные дают правильные, адекват- 
с следует учитывать меланхолическую а 
ку настроения, иногда несоответствие выраженности 
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фекта» степени прогредиентности шизофренического про- 
цесса, быстрое нарастание явлений, которые ошибочно 
расцениваются как «дефект», и пр. 

Необходимо отметить различия частоты и выраженно- 
сти состояний пассивности при лечении различными ней- 
ролептическими средствами. Чаще они наблюдаются при 
лечении трифтазином, что, видимо, составляет одну из 
особенностей побочного эффекта этого препарата. 

В отличие от трифтазина состояния пассивности при 
лечении аминазином не только менее часты, но имеют не- 
которые особенности. Они, как правило, сопровождают- 
ся сонливостью, вялостью и выраженным астеническим 
компонентом. Последний нередко преобладает над сни- 
жением побуждений; состояние чаще приближается 
к своеобразной астении. 

Что касается других пиперазиновых производных и бу- 
тирофенонов, то состояние пассивности и индифферентно- 
сти при лечении этими препаратами никогда не достига- 
ет такой выраженности и стойкости, как при лечении 
трифтазином. 

В отношении флуфеназина имеются данные о развитии 
вотдельных случаях астено-абулических состояний (Г.ат- 
Бег, 1967). В то же время подчеркивается, что у хрони- 
чески больных благоприятным является стимулирующий 
эффект препарата с повышением их активности и ожив- 

лением интересов. Близкие к этим указания имеются 
в литературе и в отношении метеразина (Согптапп, 
1961). Несмотря на то, что при лечении мажептилом не- 
редко возникает более выраженная акинезия, чем при 
трифтазине, состояние пассивности при лечении этим 
препаратом возникает реже и не столь выражено. 

Какова природа описанных состояний пассивности и 
аффективной индифферентности? Ва!уе{ (1959) связыва- 
ет синдром пассивности с состоянием акинезии, не исклю- 
чая участия в формировании этого синдрома измененной 
в процессе терапии шизофренической симптоматики. 

Хотя в наших наблюдениях акинетические расстройст- 
ва имели место почти постоянно, не наблюдалось парал- 
лелизма между их выраженностью и психическими изме- 
нениями; последние, как правило, превалировали. Вме- 
сте с тем структура возникавших психических изменений 
характеризовалась аналогичными чертами со структурой 
психических изменений акинетического синдрома при 

постэнцефалитическом паркинсонизме. 
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В отличие от лабильного нейролептического синдрома 
в начале лечения монотонность, однообразие, отсутствие 
колебаний и стойкость описываемых состояний в боль- 
шей степени сближают их с «акинетическим синдромом» 
Лермитта или другими состояниями хронической стадии 
энцефалита со своеобразной симптоматикой «душевного 
застывания». 

Как подчеркивали все авторы, малая спонтанность и 
активность со снижением инициативы, продуктивности 
является одной из характерных структурных особеннос- 
тей психических изменений при акинетических состояни- 
ях после энцефалита. М. О. Гуревич (1941) считал харак- 
терным и основным облигатным признаком у больных в 
хронической стадии энцефалита поражение витальных 
основ психической деятельности, связанное с изменением 
активности. 

В литературе имеются описания больных энцефалитом, 
у которых клиническая картина в хронической стадии 
весьма близко напоминает состояния пассивности и эмо- 
циональной индифферентности при лечении нейролепти- 
ками (Т. П. Симсон, 1926). 

Таким образом, близость этих состояний с состояния- 
ми пассивности и индифферентности, возникающими в 
процессе нейролептической терапии, вряд ли может вы- 
зывать сомнения. 

Имея в виду астенический компонент указанных со- 
стояний, необходимо отметить, что и в клинике энцефа- 
лита описывались своеобразные витальные астении «со 
снижением побуждений и адинамией» (Л. Л. Рохлин, 
1941, и др.). С другой стороны, часть указанных синдро- 
мов имеет общие черты с состояниями, которые описыва- 
лись как диэнцефальные астении (В. М. Банщиков, 
Т. А. Невзорова, Ф. Б. Березин, 1964). Участие диэнце- 
фальных механизмов подтверждается также рядом ха- 
рактерных соматических сдвигов. : 

Следовательно, речь идет об экзогенной симптоматике, 
привносимой в клиническую картину психоза. Однако в 
части случаев меланхолически окрашенные состояния 
пассивности обусловлены более сложным генезом, экзо- 
генные расстройства сочетаются с транофорро нение 
ся в процессе нейролептической терапии симптоматико 
психоза — редуцированной депрессиен. ее 

"По данным ряда авторов (Ва!уей, 1959; Рейау, Реп, 
1961), состояния пассивности нередко являются сер 
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ным препятствием для социально-трудовой реадаптации 
больных. Преодоление этих состояний в процессе нейро- 
лептической терапии является важной практической за- 
дачей. Оно достигается снижением доз нейролептика до 
минимальных, обеспечивающих в то же время предуп- 
реждение обострения психоза. Дифференцированная под- 


} м держивающая терапия нейролептиками с адекватным 
а подбором доз, избеганием стереотипного назначения 
а, | одних и тех же доз, особенно в тех случаях, когда пси 
оны, хотическая симптоматика в значительной степени реду- 
ал га цирована, является настоящей профилактикой указанных 
ОЛЬНЫт состояний пассивности и индифферентности. В части на- 
ал блюдений целесообразна также замена трифтазина на 
иене отдаленных этапах поддерживающей терапии другим 


нейролептиком — тиоридазином, который обычно не вы- 
зывает выраженных побочных расстройств, что также 


фалто, приводит к уменьшению явлений пассивности и аспон- 
СД танности. Определенный эффект достигается при приме- 
ИЗ нении корректоров, обладающих, кроме антипаркинсони- 
ПОП: | ческого, стимулирующим действием, — мебедрола и по- 

налида, на что указывают также Воаг4тап и ЕиЙе оп 
тяни | (1961) и др. 


Г Улучшение достигается также при назначении в утрен- 
ние часы мягко действующего психотонического средст- 
ва — индацета в дозах 50—200 мг. 

Наконец, важны раннее включение больных в трудо- 
вые процессы и психотерапия, направленная на повыше- 
ние активности и восстановление социальных контактов. 


Психофармакологический делирий 


Осложнения в виде состояний с помрачением созна- 
ния возникают относительно редко при лечении психо- 
тропными средствами. Вместе с тем при массовом 
лечении «эндогенных» заболеваний благодаря яркости 
проявления они быстро обратили на себя внимание и им 
посвящена большая литература. Делириозные состояния 
описаны при лечении антидепрессантами, в частности 
имипрамином (тофранил) (Т. Н. Морозова, 1961; 
Г. В. Столяров, 1964; Ц. П. Короленко, 1967; Апаегзеп, 
ее 1959; ВегооиЦпап е. а. 1959; Гар 1961; 
и др.). 

Имеются также сообщения о делириозных эпизодах, 
возникающих в процессе лечения нейролептиками. Такие 
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делириозные состояния отмечались при лечении резерпи- 
ном (Сезак, 1960), пакаталом (Ню, Н!ррёиз, 1955), 
аминазином (мегафен) в сочетании с пакаталом (Кипр, 
1959), тизерцином (левомепромазин) в сочетании с ими- 
прамином (Га!, 1961), таксиланом (НейисВеп, 1961). 
Стабтап и Реегз (1962) описали делириозные состоя- 
ния при лечении мегафеном с атозилом, фазеином, тио- 
ридазином и хлорпротиксеном, ГазКо\зКа, КисхупзКа и 
/Атпу (1963) — при лечении аминазином и пр. 

Составить представление по литературе об истинной 
частоте возникновения этого осложнения довольно труд- 
но. Большая часть работ о психофармакологическом 
делирии представляет собой сообщения о единичных, ка- 
зуистических наблюдениях. Приводимые в других рабо- 
тах данные в значительной степени зависят от особенно- 
стей того контингента больных, которые лечились нейро- 
лептиками. 

НетеВеп наблюдал делириозные состояния у 17 из 
291 больного (женщины), т. е. в 5,8% случаев. Однако в 
общее число наблюдений, помимо эндогенных заболева- 
ний (36,9%), входили климактерические, инволюцион- 
ные и органические психозы, что не могло не сказаться 
на количестве осложнений. 

Газко\узКа и соавторы указывают, что из 436 больных, 
получивших хлорпромазин, аментивные и делириозные 
состояния возникли у 17. 

Делириозные состояния и близкие к ним осложне- 
ния («тимонейролептический синдром») исследовались 
И. Я. Гуровичем и Э. Г. Кельмишкейтом (1964). По-ви- 
димому, частота осложнений при лечении нейролепти- 
ческими средствами резко возрастает как в инволюци- 
онном, старческом, так и детском и подростковом воз- 
растах. По данным И. Я. Гуровича, психофармакологи- 
ческий делирий возникает у 1,1% больных. | 

Осложнения с делириозной симптоматикой можно 
разделить на две группы. К первой следует отнести на- 
блюдения с собственно психофармакологическим дели- 
рием, ко второй — наблюдения с развившимся в процес- 
се терапии состоянием, которое можно обозначить как 
«тимо-нейролептический» синдром. . 

Психофармакологический делирии, раз- 
вившийся в процессе лечения психотропными средства“ 
ми, характеризуется следующими чертами и динамикой. 
Осложнение при лечении нейролептиками начинается со 


250 








стадии моторных экстрапирамидных расстройств. В про- 
цессе терапии возникает выраженная скованность с по- 
вышением мышечного тонуса, характерной позой с при- 
веденными к туловищу и согнутыми в локтях руками, 
смазанность речи. Иногда одновременно наблюдаются 
акатизия и тремор пальцев, рук и языка. В дальнейшем 
гиперкинетическии компонент экстрапирамидного синд- 
рома продолжает возрастать, тремор становится генера- 
лизованным, охватывает почти все мышечные группы, 
отмечаются крупноразмашистый тремор в конечностях, 
грубый тремор кистей и пальцев рук. Присоединяется об- 
щее мышечное беспокойство с обилием бесцельных мел- 
ких движений и отдельные миоклонии. Назначение арта- 
на в начале появления экстрапирамидных расстройств 
приводит лишь к ослаблению скованности, гиперкинезы 
продолжают нарастать. Все эти явления характеризуют- 
ся индивидуальными колебаниями в зависимости от при- 
менявшегося препарата. Они наиболее выражены при 
лечении трифтазином. Тизерцин обусловливает менее вы- 
раженную симптоматику с преобладанием явлений 
акатизии и тремора. Стадия моторных нарушений длится 
1—3 суток с сохранением вначале ясного сознания. 
К концу 1—2 суток появляются бессонница, сухость сли- 
зистых оболочек, выраженная потливость, колебания ар- 
териального давления на 20—30 (иногда 50—60) мм 
рт. ст., тахикардия до 100—120 ударов в минуту. 

При лечении антидепрессантами моторные расстройст- 
ва отсутствуют; осложнение начинается с вегетативных 
нарушений. Делириозные состояния наблюдаются в виде 
кратковременных эпизодов, обычно связанных с пробуж- 
дением и засыпанием, в виде серии более продолжитель- 
ных эпизодов спутанности, возникавших на протяжении 
нескольких дней в вечернее и ночное время, а также в ви- 
де выраженного делирия. Впервые у большинства боль- 
ных делириозные переживания возникают в виде кратких 
состояний измененного сознания, связанных по времени 
с пробуждением (реже засыпанием), с наплывом зри- 
тельных или слуховых галлюцинации. В течение 30—40 
мин. после пробуждения больные растеряны, суетливы, 
видят на своих и соседних койках в палате животных, 
птиц, гонят их или утверждают, что пришли родственни- 
ки, слышат их голоса, отвечают им, стремятся к дверям. 
Изменение сознания кратковременное и неглубокое; 
обычно сохраняется формальная ориентировка в окру- 
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жающем. Вскоре это состояние исчезает и устанавлива- 
ется критическое отношение к пережитому, амнезии не 
отмечается. Такие состояния нередко возникают по типу 
просоночных. Впоследствии больные оценивают их как 
продолжение сновидений. Кошмарные сновидения иног- 
да предшествуют возникновению делириозного эпизода. 
Одна из больных, проявившая во время такого состоя- 
ния агрессию, сообщила, что, очнувшись, увидела, как 
била «под влиянием содержания сновидения» лежав- 
шую рядом больную. 

Описанные состояния предшествуют более глубоким 
состояниям спутанности. К вечеру вновь появляются рас- 
терянность, дезориентировка, отмечаются тревожность 
и суетливость. Многоречивость сочетается с отрывочным 
характером высказываний, отражающих спутанность, 
наплывы образных воспоминаний и галлюцинаторных 
сценоподобных переживаний. В течение дня поведение 
больных упорядоченное, отмечаются некоторая расте- 
рянность и несобранность. В дальнейшем больные не 
помнят подробностей или какого-либо события из имев- 
ших место в течение дня. К вечеру вновь возникает спу- 
танность, иногда перерастающая в более длительное де- 
лириозное состояние. С. Г. Индикт (1973) описал более 
продолжительные состояния с онирическими расстройст- 
вами типа «бреда сновидений» Кер1з (1906). 

Развернутый делирий отличается массивностью пере- 
живаний и более быстрым темпом их развития. Больные 
возбуждены, дезориентированы, временами испытывают 
страх, лезут под кровать, стремятся бежать. Однако пси- 
хомоторное возбуждение обычно незначительно. Преоб- 
ладают сценоподобные зрительные и слуховые галлюци- 
нации, чаще обыденного содержания, но нередко сочета- 
ющиеся в причудливых формах. Особенно яркие и пла- 
стичные зрительные галлюцинации наблюдаются при 
лечении антидепрессантами. Наблюдаются также состо- 
яния конфабуляторной спутанности или наплывы ярких, 
образных, причудливо сочетающихся воспоминаний. Од- 
на из больных сообщала, что она была дома, по дороге 
заходила к племяннице, была у сестры, помогала ей по 
хозяйству, чистила и сушила картошку; кастрюля была 
с плоским дном. Сестра пригласила ее кататься на лод- 
ке. Пошла с ней к берегу, видела дымку тумана. Была 
У себя дома, разрезала ножом подушку, из одной по 
душки сделала две и т. д. Длительность делирия была 
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обычно 2—3 суток, у единичных больных при продолже- 
нии терапии — до месяца. 

Делирий исчезает лишь после полной отмены препа- 
ратов; снижение доз не дает должного эффекта. Восста- 
навливается сон, резко исчезают или уменьшаются ги- 
перкинезы, у части больных они наблюдаются еще 
несколько дней. Отчетливая послестадия с явлениями 
эйфории наблюдалась только у одного больного. Имеет 
место неполная амнезия болезненных переживаний. 
О части из них больные сообщают после исчезновения 
делирия. У некоторых больных отмечается выраженный 
терапевтический эффект от перенесенного делирия в от- 
ношении основного заболевания с установлением глубо- 
кой и стойкой ремиссии или более умеренное улучшение 
состояния. 

Помимо описанных, наблюдаются тяжелые состояния, 
возникающие в виде тимо-нейролептического 
синдрома в качестве осложнения при проведении 
комбинированной терапии различными производными 
фенотиазина с мелипрамином у психически больных 
позднего возраста. Развивающийся при этом синдром 
характеризуется экстрапирамидной симптоматикой, тя- 
желыми вегетативно-сосудистыми соматическими изме- 
нениями и не всегда выраженными делириозными эпи- 
зодами. 

Хотя в этих наблюдениях имеются общие черты с обыч- 
ным токсическим психофармакологическим делирием, 
они отличаются от последнего как по условиям возник- 
новения, так и по клиническим проявлениям. Такие ос- 
ложнения возникают в процессе комбинированной тера- 
пии у больных позднего возраста. Во всех этих наблюде- 
ниях стадия моторных расстройств не отличается от 
аналогичной стадии в первом варианте. 

Ко 2—3-му дню развития осложнений возникают со- 
матические изменения. Появляются бледность кожных 
покровов, иногда цианотичность слизистых оболочек. От- 
мечаются нарастающая слабость и выраженные явления 
вегетативно-сосудистой неустойчивости, значительные 
колебания артериального давления в пределах 50—60 
мм рт. ст. Иногда артериальное давление возрастает или 
падает вдвое по сравнению с первоначальным. 

дновременно наблюдаются тахикардия (до 110—120 

Ударов в минуту), временами гиперемия кожных покро- 

вов лица, обильная потливость, сухость слизистой обо- 
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лочки рта, тяжелые коллаптоидные состояния с резким 
цианозом и почти полным отсутствием пульса, из кото- 
рых больных с трудом удается вывести. Коллапсы возни- 
кают даже в лежачем положении. Характерно появление 
различных вегетативных дисфункций (нарушение акта 
глотания, длительная задержка мочи и стула, иногда 
рвота). 
Вегетативная неустойчивость выражается в особой 
чувствительности с появлением при минимальном физи- 
ческом усилии или любом внешнем воздействии выра- 
женной тахикардии, экстрасистолий, обильной потли- 
вости, коллапсов. В дальнейшем наблюдаются растерян- 
ность и дезориентировка, усиливающиеся к вечеру, 
с кратковременными неразвернутыми делириозными 
эпизодами. Состояние больных характеризуется тревож- 
ностью, суетливостью. Временами они плохо осмысляют 
обращенные к ним вопросы, речь быстрая, иногда в виде 
бормотания. Преобладает конфабуляторная спутанность, 
галлюцинаторные (слуховые и зрительные) переживания 
эпизодичны. Больные сбивчиво сообщают о каких-то со- 
бытиях, о том, что они были дома, видели родных. Одна 
из больных заявляла, что у дочери родился ребенок, она 
должна его нянчить и т. д. 

У некоторых больных примешиваются элементы се- 
нильной спутанности с оживлением жизненного опыта. 
Так, одна из больных считала,что она находится в дерев- 
не, будила окружающих, чтобы «гнать скот», говорила, 
что работает на огороде. Иногда при продолжении тера- 
пии состояние затягивается до месяца. Больные постоян- 
но несколько оглушены, не всегда отвечают на вопросы, 
не узнают врача, не знают, где находятся —«в городе или 
деревне». Периодически возникают состояния более 
выраженной спутанности с суетливым возбуждением. 
У всех больных вегетативно-сосудистая неустойчивость 
с общей слабостью и наклонностью к коллапсам остает- 
ся надолго (1—1'/2 мес.). 

В отличие от осложнений, отнесенных к первой группе 
и соответствующих описанным в литературе делириям, 
которые сопровождались умеренными вегетативно-сосу- 
дистыми изменениями, быстро проходившими после от- 
мены препаратов, во второй группе отмечается весьма 
характерная картина тяжелого соматического состояния 
с выраженными вегетативно-соматическими и вегетатив- 
но-сосудистыми расстройствами, сохраняющимися дли- 
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тельное время после отмены препаратов. При этом дели- 
риозные явления слабо выражены, эпизодичны. 


же. 





\ Всем больным с подобными осложнениями позднего 
\ возраста проводится комбинированная терапия нейро- 
\ лептиками и мелипрамином. Сочетание тимо- и ней- 
ролептика как условие возникновения этого осложне- 
а ния, своеобразная, каждый раз повторяющаяся клини- 
у ческая картина заставляют выделить его в синдром, ко- 
и, торый можно назвать «тимо-нейролептическим». 
\| Следует кратко остановиться на вопросе об исходах 
ыы описанных осложнений. Психофармакологический дели- 
) рий, как правило, оканчивается без последствий, «тимо- 
м нейролептический» синдром — длительным периодом ве- 
о, гетативно-сосудистой неустойчивости. В какой-то степени 


это соответствует данным Не|тереп (1961), который вы- 
делил острые и вяло протекающие делирии. Он указы- 
вает, что острый делирий приводит к активизации, в то 
время как вялый — к дефект-симптоматике. Он отмечает, 
что непосредственно после постепенно развивающегося 
делирия наблюдается стадия астенизации, затем карти- 
на органического психосиндрома с аспонтанностью и ин- 
теллектуальным снижением. 

Имеются также указания на смертельный исход в од- 
ном наблюдении от развившегося нарушения мозгового 
кровообращения (НетсНеп, 1961) и на развитие кома- 
тозного состояния с благополучным исходом (ГазКо\- 
Ка е.а., 1963). 

По-видимому, речь идет об общих психопатологичес- 
ких закономерностях. Как указывал И. Г. Равкин (1941), 
при токсическом или инфекционном поражении цент- 
ральной нервной системы делирий либо является пока- 
зателем известной сохранности мозга и относительно 


и Е 

и благоприятной формы реакции, либо отражает тяжесть 

т болезненного состояния и может явиться источником но- 

и вых нарушений. 

и Анализ причин описанных осложнений терапии психо- 
к тропными средствами показывает, что возникновение ос- 

у ложнений нельзя связать ни с абсолютной величиной 

ый доз препаратов, ни с длительностью терапии. Не обнару- 

ый жено также закономерной связи между продолжитель- 
0 


ностью терапии и возникновением и выраженностью де- 
лирия. Среди факторов, непосредственно предшествовав- 
ших осложнениям, прежде всего следует отметить 
изменение дозировок как в сторону повышения, так 
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и снижения, быструю замену одного препарата другим 
или введение в терапию нового ингредиента. Такого рода 
изменения в терапии, как правило, непосредственно пред- 
шествуют осложнению, иногда в связи с уже появившей- 
ся экстрапирамидной симптоматикой. Особо следует ос- 
тановиться на роли артана, добавление которого обычно 
предшествует развитию осложнения. Ряд авторов дейст- 
вию корректоров придают особое значение в развитии 
токсического делирия. Указывается (Нейпсвеп, 1961; 
Э. И. Семеновская, 1968), что корректор в данном случае 
действует при сниженном пороге реагирования. Несмот- 
ря на малую токсичность артана, имеются данные (Оо- 
зпау и Копз{аЫе, 1949; На{тап уоп Мопакох, 1960) 
о возникновении делириозных состояний при лечении 
высокими дозами артана паркинсоников; в некоторых 
случаях у стариков делирий возникает и при сравнитель- 
но малых дозировках (Г. А. Машанова, 1962). Кроме то- 
го, имеются описания атропиноподобных психозов с де- 
лириозной картиной, обусловленных назначением кор- 
ректоров (артан и др.) при нейролептической терапии 
(И. Г. Пакшвер, 1967; Е. Ф. Бажин, О. Ф. Ерышев, 
А. М. Спринц, 1967; Е. Ф. Бажин, О. Ф. Ерышев, 1970). 

Присоединение артана приводит обычно лишь К ос- 
лаблению скованности, гиперкинезы не исчезают, а про- 
должают нарастать. Иногда отмечается необычная реак- 
ция на артан, выражающаяся в особом состоянии 
выраженной эйфории, которое больные сравнивают 
с легким опьянением. Ое!ау и Оепщег (1961) упоминают 
об эйфории у больных после приема артана, объясняе- 
мой чувством освобождения от скованности. Однако вы- 
раженность этих состояний скорее напоминает описан- 
ную Вй$зо\ и папег (1958) реакцию больных, лечив- 
шихся резерпином, на дориден. Иногда назначение 
артана приводит к быстрому усилению делириозной 
симптоматики. Все это показывает, что артан участвует 
в развитии данного осложнения, являясь не просто до- 
бавочным токсическим фактором. 

Следует отметить также церебрально-органическую 
недостаточность, возможно, создавшую определенную 
предиспозицию. Кроме того, у части больных могут иметь 
значение возрастные изменения центральной нервной 
системы, хронический алкоголизм. На такое длительное 
токсическое воздействие на центральную нервную. систе` 
му, как на фактор, предрасполагающий к возникновению 
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психофармакологического делирия, указывали Сгозз 
и КаЦепЬаск (1964). Наконец, иногда осложнение воз- 
никает при лечении психофармакологическими средства- 
ми на фоне вегетативной климактерической неустойчи- 
вости, значение которой в генезе психофармакологичес- 
кого делирия признают также Нейиспеп и Нрршз 
(1964). 

Почти всегда делирий возникает при сочетании нейро- 
лептиков с корректорами или антидепрессантами — сред- 
ствами, которые обладают выраженными антихолинерги- 
ческими свойствами. Однако сравнительная редкость 
описываемых осложнений показывает, что значение пе- 
речисленных факторов относительно. Возможно, они иг- 
рают роль при наличии особой предрасположенности, на 
что указывают также случаи повторных делириев. 

Что касается механизмов возникновения тимо-нейро- 
лептического синдрома, то следует также учитывать, 
что, помимо определенного клинического антагонизма 
между мелипрамином и нейролептиками (К/го\и, 1965, 
и др.), мелипрамин значительно изменяет централь- 
но-вегетативную регуляцию (Резк\уЦ2, 1961; Реск\уца, 
Меззмуе!а, 1962). Дополнительная нагрузка (изменения 
в дозировках, введение новых ингредиентов и пр.) мо- 
жет вести к осложнению, если она совпадает с продро- 
мом, который снижает порог чувствительности. При на- 
личии сосудистых изменений, сосудистой лабильности 
она вовлекается в процесс, утяжеляя прогноз осложне- 
НИЯ. 

Наконец, следует иметь в виду особенности реагирова- 
ния больных позднего возраста на фармакотерапию 
(Э. Я. Штернберг, 1967; Кгизе, 1960). При наличии этих 
особенностей и выраженном изменении центральной ве- 
гетативной регуляции в некоторых случаях антагонизм, 
относительная несовместимость нейролептика и антидеп- 
рессанта может проявиться развитием тяжелого ослож- 
нения в виде тимо-нейролептического синдрома. 

Возникновение токсического психофармакологического 
делирия требует полной отмены препаратов. Снижения 
доз или отмены одного из ингредиентов обычно недоста- 
точно. 

В связи с возможностью появления тяжелого осложне- 
ния ввиде тимо-нейролептического синдрома необходима 
особая осторожность в отношении комбинированной тег 
рапии тимо- и нейролептиками А больных позднего воз- 
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раста. Во всяком случае следует учитывать опасност, 
быстрого снижения или увеличения Дозировок, быстрого 
введения добавочных лекарственных прапаратов и смены 
одного препарата другим. При возникновении осложне- 
ния, помимо отмены психотропных средств, требуется 
симптоматическая терапия, направленная на поддержа- 
ние сердечно-сосудистого тонуса и ликвидацию вегета- 
тивной неустойчивости. Газкохузка и соавторы (1961) ре- 
комендуют большие дозы витаминов, гептамил, сердечно- 
сосудистые средства, в некоторых случаях в целях 
профилактики пневмонии антибиотики. В связи с тяже- 
лой вегетативно-сосудистой неустойчивостью, наклон- 
ностью к коллапсам большое значение имеет уход 
за больными в этих состояниях, что в значительной мере 
определяет исход осложнения. 

Следует упомянуть также о возможности возникнове- 
ния делириозных эпизодов при применении транквили- 
заторов (седуксен, элениум) у пожилых больных с це- 
ребрально-сосудистой патологией (Л. М. Немирова, 
Л. А. Тесленко, 1970). Возникают миорелаксация, атак- 
сия, общая слабость; на этом фоне наблюдаются эпизоды 
или более длительные состояния со спутанностью, выра- 
женной сенильноподобной симптоматикой, конфабуляци- 
ями, ложными узнаваниями. Через несколько дней после 
отмены препаратов указанные явления подвергаются об- 
ратному развитию. 


Сомнолентный эффект и нарушения сна 


Сомноленция — один из наиболее частых побочных 
эффектов при применении нейролептических средств, 
Она в большей степени выражена на начальных этапах 
терапии. Наибольшую сонливость вызывают аминазин, 
особенно тизерцин, а также труксал и сординол. При 
лечении пиперазиновыми производными и’ бутирофено- 
нами сомнолентный эффект либо значительно меньше 
выражен, либо полностью отсутствует. 

Расстройство сна при лечении нейролептическими 
средствами наблюдается нередко в виде бессонницы, 
нарушении ритма сна, потери чувства сна. Бессонница 
возникает обычно в сочетании с акатизией или затяну- 
вшимися в процессе лечения нейролептиками, особенно 
аминазином, депрессивными расстройствами. Нарушение 
сна, наступающее одновременно с острым экстрапира- 
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мидным синдромом, легко исчезает вместе с другой 
симптоматикой при назначении антипаркинсонических 
корректоров. 

При постепенно развившейся упорной акатизии, со- 
провождающейся бессонницей, рекомендуются, помимо 
антипаркинсонических средств, ноксирон, эуноктин, бро- 
миды, глюкоза с витаминами, малые дозы тизерцина. 

При затянувшейся в процессе нейролептической те- 
рапии депрессии часто отсутствует чувство сна. Больные 
утверждают, что они месяцами не спят, хотя объективно 
регистрируется наличие сна. Назначение снотворных 
неэффективно или дает лишь временный эффект; в даль- 
нейшем требуется все большее повышение дозы снотвор- 
ного. Терапия прежде всего должна быть направлена 
на устранение депрессивного аффекта (назначение анти- 
депрессантов). 

Сомнолентный эффект наблюдается также нередко 
при применении ‘транквилизаторов. ‘Сонливость чаще 
возникает после приема элениума, реже седуксена, 
иногда в связи с применением мепробамата. Седуксен 
в отличие от элениума чаще оказывает легкий психо- 
стимулирующий эффект. Появление сонливости после 
приема транквилизаторов несомненно обусловлено 
также индивидуальной реакцией на препарат, ибо у мно- 
гих больных она почти не возникает. 

Нарушение регуляции сна — бодрствования наблюда- 
ется нередко при лечении антидепрессантами. Сонли- 
вость в сочетании с вялостью, слабостью иногда 
возникает при лечении амитриптилином, а также мели- 
прамином. С другой стороны, стимулирующие антиде- 
прессанты (ингибиторы МАО, мелипрамин) нередко 


вызывают бессонницу, в связи с чем их назначение на 
ночь противопоказано. 


* 


Как указывалось, психические побочные эффекты 
и осложнения второй группы, возникая в результате 
фармакогенного воздействия, имеют в то же время опре- 
деленное отношение к лекарственному патоморфозу 
шизофрении (И. Я. Гурович, 1970, 1971). 

сли под терапевтическим патоморфозом обычно по- 
пимают длительные и стойкие изменения характера 
болезни (течения и клинических проявлений), то побоч- 
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ные психические эффекты — это своеобразные арте- 
факты, которые появляются в связи с непосредственным 
действием фармакотерапевтических средств на протя- 
жении лечения. Однако в основе тех и других изменений 
в значительной части случаев лежат, по-видимому, одни 
и те же механизмы, отмечаются одни и те же тенденции, 
что обусловливает близость обоих явлений. 

Такие состояния, как транзиторные обострения симп- 
томатики психоза, нейролептические депрессии, изме- 
нения клинической картины с инверсией аффекта, 
эпизоды  кататоно-гебефренного и маниакально-гебе- 
френного возбуждения имеют непосредственное отно- 
шение к этой проблеме. 


Так, развитие побочных психических эффектов связано 
с изменяемостью синдромов при избирательном, элек- 
тивном. воздействии нейролептических средств. Зна- 
чительная часть побочных психических эффектов оказы- 
вается связанной с механизмами, на которые указывал 
С. Г. Жислин,— влиянием на «фактор фазности». Сюда 
относятся инверсии аффекта, нейролептические депрес- 
сии, эпизоды с маниакально-гебефренным возбуждением, 
часть экстрапирамидно-психотических обострений. При 
этом обнаруживается значение такого фактора, как на- 
личие «центральной дисрегуляции» (Кеш), в смысле 
особой склонности до терапии к смене фаз с противопо- 
ложным знаком аффекта, что усиливается в процессе 
лечения. 

При широком применении нейролептических средств 
изменяется не только течение болезни, но и структура 
синдромов, выявляется значение торпидности отдельных 
их структурных элементов, в частности депрессивной 
симптоматики. Наблюдается «депрессивный патоморфоз» 
с переходом течения на иной — аффективный уровень: 
в условиях длительной терапии последующие приступы 
периодической шизофрении протекают в виде все более 
частых циркулярных расстройств, происходит редуциро- 
вание шизофренического психоза в «бедный симптомами 
витально-депрессивный базисный синдром» (А. В. Снеж- 
невский, 1961, 1962; С. Г. Жислин, 1962, 1965; РеНн1- 
1о\ЦзсН, 1968; И. Темков, К. Киров, 1969). Однако при 
такой широкой тенденции квалификация нейролепти- 
ческих депрессий возможна лишь в случаях глубокого 
изменения. структуры депрессивного синдрома: по- 
следний приобретает при этом выраженный экзогенно- 
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органический оттенок. В этом смысле возникновение 
нейролептических депрессий (как и другие психические 
побочные эффекты и осложнения) представляет собой 
лишь частный случай проявлений лекарственного пато- 
морфоза. 

Для возникновения психических побочных эффектов 
имеют значение лабильность или стойкость синдромов, 
обусловленные большей или меньшей прогредиент- 
ностью процесса. В последнем случае психические по- 
бочные расстройства имеют иную клиническую характе- 
ристику. 

В частности, такая обычно торпидная симнтоматика, 
как кататонический ступор или субступор в рамках ядер- 
ной шизофрении, при избирательном растормаживаю- 
щем действии мажептила, френолона и других препара- 
тов меняет свою структуру (переход в кататоно-гебе- 
френное возбуждение, дурашливая расторможенность 
и пр.). При этом выявляется роль облегчающих факто- 
ров — наличие аффективных колебаний («препятствую- 
щих стабилизации кататонических расстройств»; 
В. Н. Фаворина, 1965), иногда как бы «скрытых» эле- 
ментов фазности при непрерывном грубо прогредиентном 
течении шизофренического процесса. 

В большей степени это относится к приступообразно- 
прогредиентной и периодической шизофрении. Особен- 
ностями течения процесса, различным сочетанием аф- 
фективной и кататонической симптоматики в значитель- 
ной степени (наряду с особеностями действия того или 
иного нейролептика) определяется и характер трансфор- 
мации клинической картины с вариантами от бессмыс- 
ленного гебефренического возбуждения с угловатым, 
толчкообразным характером движений (паракинетичес- 
кие по К!е!5{) до аффективно насыщенных кататоничес- 
“их картин с многообразием оттенков и нюансов, более 
экспрессивным и выразительным характером мимичес- 
ких и моторных нарушений. 

Помимо указанного, возникновение психических по- 
бочных эффектов и осложнений, как правило, связано 
странсформацией структурно сложных, «больших» синд- 
ромов, что уже отмечалось в отношении нейролептичес- 
ких депрессий (А. Б. Смулевич, 1961). Необходимо ука- 
зать также, что все эти особенности течения и клиниче- 
ской картины приобретают значение при определенном 
избирательном воздействии нейролептических средств 















и вызываемых ими различных вариантах экстрапирамид- 
ных расстройств. 


Резюмируя сказанное, в рамках обычно выделяемых 
форм можно отметить следующие особенности клиниче- 
ской картины и течения шизофренического процесса 
и отчасти маниакально-депрессивного психоза, способ- 
ствующие появлению психических побочных эффектов 
и осложнений в процессе лечения нейролептическими 
средствами: 

1) наличие фазности в течении, аффективных колеба- 
ний (иногда невыраженных, как бы «скрытых» другой 
симптоматикой при непрерывном течении процесса); 

2) тенденцию к смене фаз или инверсии аффекта в те: 
чении процесса; 

3) лабильность и подвижность синдромов, с одной 
стороны, и торпидность, затяжной характер их отдель- 
ных компонентов (депрессивная симптоматика) — с дру- 
гой; 

4) наличие так называемых больших, или сложных, 
синдромов. 

Указанные особенности клинической картины и тече- 
ния шизофренического процесса приобретают значение 
при соответствующем воздействии нейролептиков, обла- 
дающих теми или иными особенностями действия (сти- 
мулирующий, растормаживающий компонент или седа- 
тивный, «тормозной» характер действия, частота и выра- 
женность экстрапирамидных расстройств и пр.). 

Значительный диапазон доз нейролептических средств, 
при которых проявляются терапевтические и токсические 
эффекты, обусловливает редкость экзогенных реакций 
с помрачением сознания. Возникают главным образом 
«переходные» синдромы, связанные с экстрапирамидны- 
ми расстройствами, состояния пассивности и индиффе- 
рентности и др. 

Клинические проявления и условия возникновения 
психических побочных эффектов и осложнений показы- 
вают, что к изучению их патогенеза следует подходить 
с общих позиций учения об экзогенных формах реакции. 
Вместе с тем ряд из них имеет более сложный генез: 
с одной стороны, они обусловлены экзогенным фак- 
тором, с другой — трансформацией симптоматики пси- 
хоза. Именно в этом смысле ОШ (1965) говорит 


о «нейролептически-психотических смешанных  синд- 
ромах». 
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Таким образом, учащение при фармакотерапии фено- 
менологически нехарактерных, в том числе психоорга- 
нических или близких к ним, синдромов должно оцени- 
ваться дифференцированно с учетом клиники и генеза 
этих состояний. 

Как показало изучение, эти состояния неоднородны 
по своей природе и генезу. Они представляют собой 
в одних случаях экзогенные расстройства с помрачением 
сознания (психофармакологический делирий), в дру- 
гих — переходные синдромы (состояния пассивности и 
индифферентности), в третьих — смешанные по генезу 
состояния, обусловленные, с одной стороны, фармако- 
генным воздействием, с другой — своеобразной транс- 
формацией симптоматики психоза (транзиторные обост- 
рения, инверсии аффекта, нейролептические депрессии, 
эпизоды кататоно-гебефренного и маниакально-гебе- 


Наряду с «выравниванием» синдромов, «потерей кон- 
туров и красок» психопатологических расстройств в про- 
цессе длительной нейролептической терапии психические 
побочные эффекты выражаются в своеобразных острых 
состояниях, являющихся «артефактами» нейролептиче- 
ской терапии. 

Дифференциальная диагностика, профилактика и ле- 
чение психических побочных расстройств и осложнений 
должны строиться с учетом как клинической картины, 
течения и патогенеза этих нарушений, так и особенно- 
стей течения основного заболевания. 





Расстройства функции автономной нервной системы 


Преходящие расстройства функции автономной нерв- 
ной системы наблюдаются обычно при лечении нейро- 
лептиками и антидепрессантами. Вегетативные наруше- 
ния наиболее характерны для терапии антидепрессанта- 
ми. Они связаны главным образом с холинолитическим 
эффектом препаратов, хотя всегда трудно судить, чем 
обусловлены сдвиги в вегетативном равновесии — по- 
давлением функции или повышением противоположно- 
го влияния. В связи с этим Зеась (1957) предпочитает 
термин «уес@аНуеп ОШегепеНе. Он выделяет в дей- 
ствии антидепрессантов две фазы: начальную с преоб- 


ладанием трофотропного и последующую — с преиму- 
щественно эрготропным влиянием. 


263 












































Наиболее выраженными адренолитическими свойства. 
ми (в частностн, способностью вызывать гипотонию)} об- 
ладают алифатические производные фенотиазина (осо: 
бенно тизерцин, аминазин), а также тиоксантены (тру- 
ксал, сординол). Аминазин снижает артериальное 
давление на 10—40, иногда 70 мм рт. ст. Незначитель- 
ными гипотензивными свойствами обладают пиперази- 
новые производные фенотиазина (трифтазин, лиоген, 
метеразин, френолон и др.). Также весьма незначитель- 
но и непостоянно выражен гипотензивный эффект при 
лечении производными бутирофенона. Резерпин, обла- 
дающии парасимпатическим действием, по сравнению 
со всеми другими препаратами может вызвать наиболее 
выраженную гипотонию. 

Гипотония может наблюдаться уже в первые часы 
после начала лечения при малых дозах препарата. Одно- 
временно появляется опасность возникновения ортоста- 
тического коллапса. Снижение артериального давления 
усиливается при парентеральном введении препаратов, 
быстром повышении доз. Опасность ортостатических 
коллапсов больше у больных пожилого возраста 

(Р. Г. Голодец, 1959; Э. Я. Штернберг, 1957; Кгизе, 
1960). При терапии аминазином и резерпином с целью 
предупреждения ортостатических коллапсов назначается 
пребывание в постели 1'/› ч после каждого приема 
препарата. При длительном приеме нейролептических 
средств, вызывающих гипотонию, и хорошей адаптации 
к препарату больной постепенно может быть переведен 
на общий режим. В некоторых случаях ослабленным 
больным и у больных с лабильным и пониженным со- 
судистым тонусом в первые дни терапии нейролептиками 
(а иногда более длительно) можно профилактически 
назначить сосудистые средства — кордиамин подкожно 
по 1—9 мл или по 30 капель внутрь 2—3 раза в день, 
10% раствор кофеина по 1—2 мл подкожно 2—3 раза 
в день и т. п. Для купирования ортостатического коллап- 
са обычно достаточно придать больному горизонтальное 
положение с возвышенным положением ног и ввести 
2 мл раствора кордиамина подкожно. При тяжелом 
коллапсе показаны: адреналин (0,1% раствор) или нор- 
адреналин (0,2% раствор) по 1 мл подкожно, эфедрин 
(1 мл 5% раствора подкожно), мезатон (1—2 мл 1% 
раствора подкожно или внутримышечно), стрихнин 
(1 мл 0,1% раствора подкожно). При необходимости 
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эти препараты вводят повторно несколько раз в день 


или капельно внутривенно с физиологическим раст- 
вором. 
Большинство больных, получающих пиперазиновые 


производные (трифтазин, мажептил, метеразин, френо- 
лон и др.), а также бутирофеноны (галоперидол и др.), 
в связи с отсутствием гипотензивного эффекта в постель- 
ном режиме в процессе терапии не нуждаются. 

Вегетативные нарушения могут быть также причиной 

тахикардии. Чаще всего она не требует специального 
лечения и проходит самостоятельно. Однако в некото- 
рых случаях при лечении алифатическими производны- 
ми фенотиазина тахикардия может превышать обычный 
уровень (90—100 ударов в минуту) и достигать 110— 
130 ударов. В таких случаях назначение 0,25—0,5 мг 
резерпина в день уменьшает частоту сердечных сокра- 
щений. Пиперазиновые производные фенотиазина и бу- 
тирофеноны заметной тахикардии не вызывают. Иногда 
тахикардия возникает при лечении антидепрессантами 
(мелипрамином). Она может принять персистирующий 
характер, что требует отмены препарата. Брадикардия 
наблюдается иногда при лечении галоперидолом и до- 
вольно постоянно в процессе терапии резерпином, со- 
четаясь в редких случаях с экстрасистолией, болью 
в сердце, одышкой и цианозом. Хороший результат при 
этом дает назначение атропина по 0,5 мл 0,1%' раство- 
ра 2 раза в день подкожно. 

Следует также отметить эффект нейролептиков на вну- 
трисердечную проводимость. В частности, Л. П. Деми- 
дова (1956) наблюдала умеренное нарушение внутри- 
желудочковой проводимости при лечении аминазином. 
Влияние нейролептиков на показатели электрокардио- 
граммы отмечено также рядом других авторов. В частно- 
сти, описываются изменения (уплощение, извращение) 
зубца Т, которое, по-видимому, не имеет клинического 
значения (Вап, Леап, 1964). Изменения электрокардио- 
граммы, по данным этих авторов, чаще выражены при 
лечении меллерилом, аминазином и реже при лечении 
стелазином. Изредка возникают тяжелые нарушения 
сердечной проводимости вплоть до атрио-вентрикуляр- 
ной блокады со смертельным исходом (КеПу е. а., 
1965). Имеются также указания (Роу, ЗсНеггег, 1972) об 

осложнениях в редких случаях со стороны сердечно-со- 
судистой системы при лечении антидепрессантами, 









































в частности мелипрамином (расстройства ритма, ише- 
мия, инфаркт и пр.): 

Другими вегетативными реакциями, наблюдающимн- 
ся при лечении нейролептиками, являются гипергидроз, 
повышенная саливация, себорея, а также нарушения 
аккомодации. Эти нарушения связаны с экстрапирамид- 
ной симптоматикой и исчезают одновременно с ней при 
назначении антипаркинсонических корректоров. 

Сухость слизистой оболочки полости рта и носоглот- 
ки наблюдается при лечении нейролептиками и антиде- 
прессантами. Набухание слизистой оболочки носа с за- 
труднением носового дыхания нередко имеет место 
в начале терапии, особенно при лечении алифатическими 
производными фенотиазина. Оно обычно не требует 
дополнительных назначений и исчезает к концу 1-й нед. 
лечения. 

Сухость слизистой оболочки полости рта, связанная 
с подавлением секреции слюнных желез вследствие ан- 
тихолинергического эффекта препаратов, характерна 
также для первых дней терапии (алифатическими про- 
изводными фенотиазина, антидепрессантами, наиболее 
часто амитриптилином и анафранилом). При лечении 
нейролептиками она обычно сочетается с явлениями ги- 
повитаминоза (сухой, обложенный или малиновый язык, 
запекшиеся губы, изменение вкусовых ощущений, сни- 
жение аппетита, иногда отказ от еды). Рекомендуется 
назначение витаминов В1, Си РР внутрь или внутримы- 
шечно, обработка полости рта. 

Нарушение секреции и моторики желудочно-кишеч- 
ного тракта нередко наблюдается при лечении нейро- 
лептиками. 

Понижение аппетита, тошнота, боль в животе, в от- 
дельных случаях рвота и диарея иногда возникают при 
лечении резерпином, который, по данным большинства 
исследователей, повышает желудочную секрецию. На 
фоне терапии резерпином описаны также отдельные 
случаи желудочных кровотечений и перфорации язвы 
желудка. Жалобы на снижение аппетита, изменение 
и потерю вкусовых ощущений, жжение в подложечной 

‚ области нередко имеют место при лечении аминазином 

в связи с тем, что он снижает желудочную секрецию и 

оказывает раздражающее действие на слизистую обо- 

лочку желудка. © целью профилактики указанных рас- 
стройств все эти препараты рекомендуется принимать 
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после еды, а также при каждом приеме запивать таб- 
летки небольшой порцией молока (30 г). В тех случаях, 
когда диспепсические явления принимают стойкий ха- 
рактер, можно назначить для уменьшения тошноты 
и боли в животе анестезин по 0,25—0,5 г 3 раза в день, 
экстракт белладонны по 0,015 г 3 раза в день, 0,1% ра- 
створ атропина по 8 капель внутрь или 0,5—1 мл подко- 
жно 2—3 раза в день, платифиллин в дозе 1—2 мл 0,2% 
раствора подкожно. Сильная боль в животе, рвота, ди- 
арея — достаточные показания к перерыву в терапии и 
переходу на парентеральный способ введения препарата. 
Учитывая склонность больных к запору, особенно при 
аминазинотерапии, необходимо следить за регуляр- 
ностью стула (легкие слабительные, растительное 
и вазелиновое масло по | столовой ложке натощак, 
клизма). 
Пиперазиновые производные фенотиазина и бутиро- 
феноны мало изменяют желудочную секрецию. При ле- 
чении антидепрессантами у отдельных больных 
уменьшается желудочная кислотность, что может отра- 
зиться на’ пищеварении, а также всасываемости препа- 
ратов. Под влиянием антидепрессантов усиливается 
и без того выраженная при депрессиях наклонность 
к запору. Наиболее часто это наблюдается при приме- 
нении антидепрессантов с выраженным холинолитиче- 
ским действием — мелипрамина, амитриптилина, ана- 
франила, траусабуна (Ю. Л. Нуллер, 1973). Имеют зна- 
чение и высокие дозы препаратов. 
Редким осложнением при лечении нейролептиками 
и более частым при терапии антидепрессантами является 
нарушение мочеиспускания, обусловленное спазмом 
сфинктера и атонией мочевого пузыря. Рекомендуется 
грелка на ‘мочевой пузырь. Можно назначить одно из 
холинергических средств (карбохолин по 0,001—0,002 г 
3 раза в деньвнутрьили 0,1—0,25 мг подкожно, ацетил- 
холин-хлорид по 0,1 г 3 раза в день подкожно, эзерин 
в дозе 0,5—1 мл 0,1% раствора подкожно, прозерин 
внутрь по 0,005—0,015г2—3 раза или подкожно по]! мл 
0,05% раствора, фасфакол в каплях), аналептики (стрих- 
нин, кофеин и т. п.), а также катетеризацию мочевого 
пузыря. 
Чрезвычайно редко наблюдается осложнение в виде 
паралитического илеуса, связанного с местным спазмом 
гладкой мускулатуры (Китоге, 1962, и др.). При этом 
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следует отменить’ нейролептики и применять указанные 
выше холинергические средства, сифонную клизму и пр. 

В некоторых случаях возникает задержка эякуляции, 
что бывает вызвано блокадой адренергических механиз- 
мов (НоШзег, 1957; Киг2Басй, 1965; П. Б. Посвянский, 
Н. Ф. Самтер, 1967). Это побочное действие обычно 
кратковременно и не представляет опасности. Психоте- 


рапия в данном случае является достаточным лечебным 
мероприятием. 


Метаболические и эндокринные нарушения 


Из метаболических и эндокринных нарушений при ле- 
чении главным образом аминазином описывается гипо- 
витаминоз, который может проявляться и в виде пелла- 
| гроидоподобного синдрома (малиновый язык, частый 
| пенистый стул, апатия, вялость и пр.), что требует на- 
значения никотиновой кислоты. Л. П. Демидова (1956) 
при лечении аминазином отмечала пеллагроидоподоб- 
ный синдром у 18 из 100 больных. В связи с дефицитом 
витаминов в процессе лечения нейролептиками‘ необходи- 
мо периодическое назначение витаминов В1, Си РР, осо- 
бенно в весенние месяцы. 

В процессе лечения нейролептическими средствами на- 
блюдается увеличение веса тела, иногда ожирение, воз- 
можно, гипоталамического генеза. Как указывают Но]- 
Из{ег (1958), Магапе]о (1962), СаНеу с соавторами 
(1962) и др., увеличение веса наблюдается в связи с пря- 
мым действием нейролептиков на лимбическую систему 
и гипоталамус. Повышению веса способствуют трофо- 
тропное положение обмена, особенности питания, редук- 
ция движений. Увеличение веса тела, особенно выражен- 
ное при лечении аминазином, достигает 10—12 кг за 
2 мес терапии. Колебания веса тела при лечении пипе- 
разиновыми производными фенотиазина менее выраже- 
ны и весьма незначительны при лечении бутирофено- 
нами. 

В специально проведенном исследовании И 
левским (1967) установлено, что колебания веса боль- 
ных в процессе лечения трифтазином по сравнению с 
аминазином выражены в меньшей степени: наблюдается 
прибавление веса на 2—6 кг. В условиях стационара 
отмечалась определенная тенденция к увеличению веса 
тела со снижением до исходных цифр и даже несколько 
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ниже при амбулаторном лечении. Это соответствует 
и литературным данным (1.огдоп е. а. 1961). : 

Увеличение веса тела отчасти может 
держки жидкости в организме (по-видимому, за счет 
увеличения секреции антидиуретического гормона). 
У некоторых больных наблюдаются пастозность и отек 
подкожножировой клетчатки. Наиболее часто эти явле- 
ния отмечаются при лечении резерпином. 

В процессе лечения нейролептическими средствами 
наблюдается ряд обычно обратимых эндокринных сдви- 
гов, проявляющихся нарушением менструального цик- 
ла, аменореей, лактореей, гинекомастией- импотенцией 
у мужчин и усилением либидо у женщин. 

Указанные эндокринные сдвиги характеризуются тен- 
денцией к феминизации как у мужчин, так и у женщин. 
При лечении аминазином задержка менструаций в тече- 
ние нескольких месяцев наблюдается у 10% женщин 
(К!пгозз-\М ев, 1955). Однако приводимые разными 
авторами цифры частоты аменореи колеблются от 5% 
(Ру, Ма шев, 1960) до 80% (Дуа, 1958). Егайии и со- 
авторы (1965) у 85,5% женщин, получающих в течение 
2 лет хлорпромазин, отмечали периоды аменореи дли- 
тельностью от 3 до 11 мес., причем у 26,5% одновременно 
с лактореей. Кроме того, у 7,2 отмечалась лакторея 
без задержки менструаций. При длительной терапии 
в некоторых случаях менструации отсутствуют несколь- 
ко лет. При стелазинотерапии количество больных 
женщин с аменореей снижается до 1%. Еще более ред- 
ко при лечении пиперазиновыми производными наблю- 
дается лакторея. Гинекомастия является крайне редким 
осложнением, возникает у мужчин после длительного 
лечения нейролептическими средствами (Магап]о, 1962). 

Действие нейролептиков на половую функцию изуча- 
лось П. Б. Посвянским и Н. Ф. Самтер (1967). 


зависеть и от за: 


Реакция потенцирования 


Нейролептические средства потенцируют действие ал- 
коголя, барбитуратов, наркотиков. Описываются ев 
ные осложнения при одновременном употреблении к 
коголя и аминазина, при сочетании барбитуратов и = 
ролептиков. В связи с этим противопоказано назначен - 
нейролептических средств больным в состоянии алко 
гольного опьянения. Потенцирующие действие следует 
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учитывать при назначении снотворных в процессе нейро- дли 
лептической терапии (особенно аминазином и тизерци- чен! 
ном, которые дают наибольший потенцирующий эф- , пон. 
фект); добавление снотворных должно производиться при! 
с осторожностью. Известное потенцирующее действие НИИ 
в отношении барбитуратов и алкоголя оказывают также + КИН 


транквилизаторы (Тапа! е. а., 1967). 


Реакции несовместимости 


Большинство тяжелых реакций, нередко оканчиваю- Е 3 
щихся летально, связано с полной несовместимостью ан- рата 
тидепрессантов — ингибиторов МАО с трициклическими боль 
антидепрессантами и рядом других лекарственных пре- ные, 
паратов и пищевых продуктов (симпатомиметики — } багро 
фенамин, эфедрин; препараты группы опия — морфин, инфи 
промедол и др.; резерпин; барбитураты; некоторые сор- - троф: 
та сыра, пива, вина, дрожжи). Реакции несовместимо- | ЕК 
сти различны — от кризов с резким подъемом арте- Пр 
риального давления’ до коматозного состояния с воз- 
буждением и судорогами. При переходе от ингибиторов (пипе 
МАО к мелипрамину следует делать перерыв 2 нед., при НЫ) 1 
обратной замене — | нед. } Ме 

В результате относительной несовместимости нейро- ным ‹ 
лептиков и средств с выраженным холинолитическим ка пр 
действием (антипаркинсонические корректоры, анти- В явл. 
депрессанты), выявляющимся только в определенных = № 
условиях (наличие органической недостаточности цен- о 
тральной нервной системы, поздний возраст больных Е 
и др.), могут возникнуть такие осложнения, как психо- 1 
фармакологический делирий, тимо-нейролептический 
синдром (описаны в разделе, посвященном психическим 
побочным эффектам и осложнениям), а также судорож- } Сюд 
ные припадки. ложне: 

Согласно имеющимся описаниям (Еахеказ е. а., 1957, | ослож: 
и др.), эпилептиформные припадки могут возникать ЩО Ю 
у больных, получающих аминазин, пропазин, таксилан. Ронарн 
Эпилептиформные припадки — весьма редкое осложне- Промаз 
ние. Они наблюдаются при лечении больных с органиче- ‚  НИкЮщи‹ 
ской недостаточностью центральной нервной системы Жаютс; 
(например, после лейкотомии) ‚ у больных с судорожными КоНечнс 
припадками в анамнезе, а также в некоторых случаях ей, ед 
при отсутствии указанных факторов. Судорожные при- НИ тах 
падки могут иметь место как в начале терапии, так и при ИМито1 
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длительном лечении. В развитии припадков особое зна- 
чение придается центральным антихолинергическим ком- 
понентам действия нейролептиков. Эпилептиформные 
припадки (как и делирий) возникают чаще при сочета- 
нии нейролептиков с антидепрессантами или антипар- 
кинсоническими средствами (Вацег, 1964). 


Последствия местнораздражающего действия 


При применении аминазина в виде инъекций неред- 
ко возникают инфильтраты в области введения препа- 
рата. При длительном лечении инфильтраты достигают 
больших размеров и медленно рассасываются. Они плот- 
ные, болезненные; иногда кожа над инфильтратами 
багрово-синюшной окраски. В редких сйучаях на месте 
инфильтрата появляется некроз тканей с образованием 
трофической гнойной язвы (Л. М. Плотников, 1959; 
НоШ$ег, 1957). 

При применении других нейролептических средств 
(пиперазиновые производные фенотиазина, бутирофено- 
ны) инфильтраты возникают в редких случаях. 

Местнораздражающее ‘действие нейролептиков, глав- 
ным образом аминазина, на слизистую оболочку желуд: 
ка при приеме препарата внутрь может выражаться 
в явлениях гастрита (Л. Н. Демидова, 1956, и др.). 


ОСЛОЖНЕНИЯ, ОПОСРЕДОВАННО ИЛИ ЧАСТИЧНО 
СВЯЗАННЫЕ С ПРЯМЫМ ДЕЙСТВИЕМ ПРЕПАРАТОВ 
(«КОСВЕННЫЕ» И «СМЕШАННЫЕ») 


Сюда прежде всего относятся тромбоэболические ос- 
ложнения. НАшег и Вгет (1965) считают, что этим 
осложнениям уделяется недостаточно внимания. НоШз- 
{ег (1957) сообщает о случаях инфаркта миокарда и ко- 
ронарного тромбоза у больных в процессе лечения хлор- 
промазином. Маигсе (1958) описал тромбофлебиты, воз- 
никшие на 8—15-й день лечения хлорпромазином. Пора- 
жаютзя главным образом глубокие вены левой нижней 
конечности. Симптоматика заключается в появлении бо- 
лей, едва заметном отеке; не отмечается ни лихорадки, 
ни тахикардии. Иногда эмболия оказывается первым 
симптомом скрытого тромбофлебита. Аналогичный слу- 
чай описан Г.абБага* (1954). На опасность тромбоза 
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указывают также Н!рршз (1960) и \Маспзти в 
Описываются также случаи эмболии легочной а тери 
20 смертельным исходом (ВтеНшег, КиКаезеве], 1963). 
Отабтапи и ЗисНепмут (1959) исследовали две груп. 
пы больных, одна из которых лечилась фенотиазинами 
и резерпином, другая — инсулином, ЭСТ, седативными 
средствами. В первой группе (338 больных) отмечалось 
11 осложнений в виде тромбофлебитов при лечении фе- 
нотиазинами и 2— при лечении резерпином (пример- 
но 3%), во второй тромбофлебиты возникли у 0,5% 
больных. НАтег и Вгет (1965), наблюдая 1590 боль- 
ных в процессе лечения нейролептическими средствами, 
отметили тромбофлебиты, тромбозы и тромбоэмболии 
У 49 (3,1%) больных; У 9 больных (0,6%) осложнения 
оказались фатальными. Чаще всего встречались тром- 
бофлебиты глубоких и поверхностных сосудов нижних 
конечностей. Смертельные исходы были связаны с эмбо- 
лией легочной артерии. В качестве предрасполагающих 
факторов авторы отмечают варикозное расширение вен, 
сердечно-сосудистые заболевания, анемию. Осложнения 
обычно наблюдаются у больных старше 40 лет, главным 
образом 60—70 лет. В патогенезе этих осложнений ав- 
торы придают значение длительной нефизиологической 
иммобилизации больных, леченных нейролентическими 
средствами, и нарушению. в системе свертываемости 
крови. Определенную роль в профилактике тромбоэм- 
болических осложнений играют активизация больных, 
раннее вовлечение в трудовые процессы, контроль за 
протромбином и свертываемостью крови. 

К группе осложнений, лишь частично связанных 
с прямым действием препаратов, относят также гипоста- 
тические и аспирационные пневмонии. Первые возника- 
ют в результате эффекта нейролепсии, обездвиженности 
у соматически отягощенных, ослабленных больных, вто- 
рые —в связи с нарушением акта глотания, снижением 
кашлевого рефлекса. Однако ВгаисВИзсН и Мау (1968), 
специально изучавшие случаи смерти в психиатрической 
больнице от аспирации и асфиксии, пришли к заключе- 
нию, что невозможно установить прямую связь и 
психотропной терапией и смертностью от асфиксии, ие 
такого рода случаи наблюдаются и без приема ыы 
тиков, хотя полностью отрицать значение этих средс » 
нельзя. Все же не следует пренебрегать тем фактом, ее 
психотропные средства вызывают изменения саливаци!, 


(1961). 
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снижение кашлевого рефлекса, оральные гиперкинезы, 
дисфагии и пр., что может способствовать аспирации. 
Тагипеп и За\ишеп (1968) также приходят к выводу, 
что увеличение числа случаев смерти от пневмонии 
нельзя с уверенностью связать с нейролептической тера- 


пией. 


ОСЛОЖНЕНИЯ, СВЯЗАННЫЕ С ПОВЫШЕННОЙ 
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬЮ К ПРЕПАРАТАМ 
(ТОКСИКО-АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ) 


Реакция на введение лекарств как проявление инди- 
видуальной непереносимости, сверхчувствительности — 
одна из частых форм лекарственной патологии. Эти па- 
тологические состояния объединяются понятием «лекар- 
ственная болезнь» (Е. М. Тареев, 1955; Г. А. Алексан- 
дер, 1958). 

Как указывает Е. М. Тареев, клиника лекарственной 
болезни при всем ее разнообразии укладывается в опре- 
деленные синдромы: 1) анафилактический шок; 2) ле- 
карственная болезнь по типу сывороточной болезни; 
3) лекарственная болезнь, протекающая в виде какого- 
либо изолированного поражения одного органа (дерма- 
тит, гепатит, агранулоцитоз): 4) своеобразный, редко 
наблюдающийся синдром развернутой лекарственной бо- 
лезни, протекающей как заболевание, симулирующее 
коллагеноз. 


Дерматиты 


Кожные реакции в процессе нейролептической терапии 
наблюдаются в виде фотосензитивности, дерматитов, ан- 
гионевротических отеков. Имеются указания (И. Киров, 
К. Темков, 1971) на возможность подобных осложнений 
при лечении транквилизаторами и антидепрессантами. 

Фотосензитивность, описанная многими автора- 
ми главным образом при лечении аминазином, проявля- 
ется легко возникающей эритемой различной интенсив- 
ности, иногда выраженными полиморфными высыпания- 
ми в связи с экспозицией на солнечном свету (Вап, ей- 
ап, 1965, и др.). 

Аллергические дерматиты возникают при лечении ами- 
назином весьма часто (по данным разных авторов, от7,5 
до 30,3% случаев) (А. Б. Смулевич, 1960; @аае, Нетисв, 

1955; Вогп$ешт, Кю, 1957, и др.). У женщин они наблю- 
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даются в два раза чаще, чем у мужчин. Частота дерма- 
титов также зависит от времени года: в весенние месяцы 
количество их резко увеличивается в связи с повыше- 
нием ультрафиолетовой радиации и витаминной недоста- 
точностью. Чаще всего поражаются открытые части тела 
макулезные и макулезно-папулезные высыпания скар- 
латино- и кореподобного характера на руках, лице, шее, 
туловище. Они сопровождаются иногда отечностью кож- 
ных покровов, изредка повышением температуры, эози- 
нофилией. Отмечается также возникновение генерализо- 
ванной эритемы с зудом или сыпью петехиального ха- 
рактера. 

Дерматиты нередко сопровождаются появлением ан- 
гионевротического отека, иногда приобретаю- 
щего особенно выраженный характер и распространяю- 
щегося на лицо, шею, руки, другие части тела. После 
прекращения терапии отек исчезает постепенно, в тече- 
ние |1— 11/2 нед. 

Контактные профессиональные дерма- 
титы (Л. П. Демидова, 1956; Реау, Оепщег, 1961, и др.) 
наблюдаются у медицинского персонала, непосредствен- 
но связанного с раздачей нейролептиков и обслуживани- 
ем больных, получающих психофармакологические сред- 
ства. Нередко контактные дерматиты протекают по ти- 
пу хронической экземы, с обострениями при повторном 
соприкосновении с аминазином, солнечном облучении, 
действии воды. При переходе в затяжное течение появ- 
ляются лихенификация кожи, болезненные трещины, 
отечность кожных покровов. 

Аллергические кожные реакции развиваются чаще 
всего при лечении аминазином. Пиперазиновые произ- 
водные фенотиазина и бутирофеноны вызывают кож- 
ные реакции крайне редко. 


Поражения печени 


С тех пор как ГаБсвага{ (1953) впервые отметил 
возможность возникновения гепатита при лечении ами- 
назином, описано несколько тысяч случаев поражения 
печени с желтухой (ЗспаЙпег, 1965). Частота осложне- 
ния варьирует от 0,2 до 4%, что может быть связано 
с общим числом леченых больных, диагностическими труд- 
ностями и др. Многие авторы подчеркивают трудности 
дифференциальной диагностики с обтурационной желту- 
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хой и особенно вирусным гепатитом (Бепьег, Виа, 1957; 
За!аб, эуез{ а, 1965, и др.). 

Хотя подавляющее количество гепатитов связано с ле- 
чением хлорпромазином (аминазином), описаны желту- 
хи и при лечении препаратами, относящимися к пипера- 
зиновым производным  фенотиазина, — трифтазином, 
этаперазином, метеразином и флуфеназином. Однако 
сообщения о желтухах при лечении этими препаратами 
носят казуистический характер. 

По данным большинства авторов, желтуха возникает 
обычно на 1—5-й нед лечения, однако может наблюдать- 
ся и через несколько месяцев после начала терапии. При 
этом не отмечается связи между дозой препарата и воз- 
никновением гепатита; желтуха может появиться и при 
минимальных дозах (НоШзфег, 1957; РоПак, 1957; 
Рипдее, 1957, и др.). Хотя в ранних работах указывалось 
на токсический характер поражения печени при возник- 
новении гепатита (ВагНо]оте\жу е. а., 1958), в настоящее 
время большинство авторов считают, что желтуха слу- 
жит выражением аллергической реакции и имеет хо- 
лестатический характер (ЗПегок, 1968, и др). 

По данным пункционной биопсии (Пеуоге е. а., 1956; 
Звау, $1р1её, 1957, и др.), при развитии желтухи отме- 
чаются явления закупорки внутрипеченочных ходов. 
В результате нарушения оттока желчи в канальцах обра- 
зуются желчные тромбы, в печеночных и купферовских 
клетках откладываются желчные пигменты. Разрывы 
мелких желчных канальцев приводят к некрозу пече- 
ночных клеток под влиянием токсического действия 
желчи. 

Говоря о значении предшествующей патологии пече- 
ни для развития желтухи в процессе нейролептической 
терапии, Сва|пегз (1963) скептически оценивает значе- 
ние ряда проб. Пробы на щелочную фосфатазу и били- 
рубин не очень предсказательны. Чем больше делается 
печеночных проб, тем больше можно получить анор- 
мальных результатов. По мнению СНа|шегз, больные 
с предшествующей болезнью печени не отличаются боль- 
шей, чем другие больные, чувствительностью к гепато- 
токсическим средствам. Однако безопаснее все же про- 
водить терапию лицам без печеночной недостаточности, 
так как если возникнет реакция на препарат, она 
будет тяжелее у больного с предшествующим заболева- 
нием. 
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прогноз холестатических гепатитов в процессе нейролеп-. 


тической терапии: в дальнейшем у больных не обнару- 
живается ни биохимических, ни гистологических изме- 
нений. Однако Ке|зеу, Моуег, Вго\уп и Веппеё (1955) 
среди 20 больных, перенесших желтуху при лечении 


аминазином, у 2 впоследствии отметили цирротические 


изменения. 

Мегозе и Коу (1959) у больных, перенесших в прош- 
лом аминазиновый гепатит, с помощью пункционной 
биопсии печени выявили гистологические изменения 
(фиброз портальных зон, клеточная инфильтрация, 
пролиферация клеток желчных ходов, в одном случае 
изменения в паренхиматозных клетках). Вагоюшем 
и др. (1958), основываясь на данных пункционной биоп- 
сии печени, подчеркивают, что восстановление нормаль- 
ной структуры печени после желтухи продолжается 
весьма длительно. Авторы считают, что полная реститу- 
ция наблюдается редко, если судить о ней по данным 
повторных игольных биопсий печени. Это мнение согла- 
суется с данными Муегз и соавторов (1957), описавших 
ранее случай развития типичного цирроза с портальной 
гипертензией через год после аминазиновой желтухи. 

Как видно из приведенной литературы, подавляющее 
большинство авторов считают аминазиновый гепатит 
с аллергическим генезом реальным клиническим фактом. 
Вместе с тем высказывается и другая точка зрения 
о природе гепатитов, наблюдавшихся в течение амина- 
зинотерапии. Нрршз (1960), Ао, ПШпе! и Разшег 
(1966) выдвигают концепцию смешанного генеза хлор- 
промазиновой желтухи, в которой ведущее значение 
придается вирусной инфекции, а хлорпромазину отво- 
дится второстепенная роль фактора, выявляющего жел- 
туху и придающего ей холестатические черты. 

По данным ряда исследований, из массы благоприят- 
но протекающих и быстро заканчивающихся холестати- 
ческих желтух, обусловленных хлорпромазином, выде- 
ляется менее благоприятный вариант — «хлорпрома- 
зиновая желтуха большой длительности» (Моггедат, 
1963) или «хронический хлорпромазиновый холанги- 
олитический гепатит» (Геуте, Вг!оез, Го\меН, 1966). 
Виск и ВисКоу (1957) отметили, что в 12 из 120 случа- 
г хлорпромазиновая желтуха продолжалась более 

мес. 
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Кеаа, Нагг!зоп и ЗПеоск (1961) сообщили о 17 при- 


веденных в литературе и 4 собственных наблюдениях 


желтухи длительностью более 3 мес. У 10 из 91 этого 
больного желтушный синдром сохранялся более 6 мес. 

Начиная с 1954 г. стали появляться единичные сооб- 
щения об ином типе осложнений с тяжелым поврежде- 
нием печени паренхиматозного (в отличие от обычных 
холестатических гепатитов) характера, часто с леталь- 
ным исходом. Имеются описания подобных случаев на 
фоне лечения прохлорпромазином (МсеЕайапа, 1963) 
и аминазином (ЕШоф, 1956; К. Киоу е. а., 1958; То гар, 
1959, и др.). По данным И. Я. Гуровича (1971), одно 
такое осложнение приходится на 20 обычных холестати- 
ческих гепатитов, обусловленных нейролептическими 
средствами. 

Приведем данные, указывающие на характер и час- 
тоту поражений печени при лечении нейролептиками. 
В Московской клинической психиатрической больнице 
имени П. Б. Ганнушкина нейролептические средства 
для лечения психически больных стали применяться 
с 1955 г. За 14 лет (до 1968 г. включительно) проведено 
62 022 курса нейролептической терапии. Из приведен- 
ного анализа исключены 7977 курсов, которые прихо- 
дятся на комбинированную терапию различными нейро- 
лептиками, нейролептиками и антидепрессантами, 
а также инсулином и, кроме того, некоторыми редко при- 
менявшимися в эти годы нейролептическими средства- 
ми (тиоксантеновые производные, метеразин, трисе- 
дил и др.). За 14 лет проведено 39 263 курса лечения 
аминазином. В процессе терапии острый гепатит возник 
у 79 больных с различными формами психических за00- 
леваний, что составляет 0,2% курсов терапии. Кроме 
того, за эти годы проведено 15 782 курса терапии други- 
ми нейролептическими средствами. При этом наолюда- 
лось лишь 2 осложнения в виде гепатита при лечении 
стелазином (трифтазином) и одно — при лечении ма- 
жептилом. Из этого количества у 77 больных отмечался 
острый гепатит преимущественно холестатического ха“ 
рактера иу 4 — гепатит. с более злокачественным тече- 
нием и преимущественно паренхиматозно-некротичес- 
ким поражением печени. 

Таким образом, встречались два варианта этого ос 
ложнения из описанных в литературе при лечении неи- 
ролептиками. Третьего варианта в виде «желтухи боль- 
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шой длительности» на нашем материале не наблюда- 


лось. 
Относительно благоприятно протекающии гепатит 


(первый вариант) с преимущественно холестатическим 
характером поражения печени характеризуется 
(Т. С. Савичева, Д. Л. Хмелевский, 1969) появлением 
желтухи, а также невысокой лихорадки, недомогания, 
анорексии, в единичных случаях — преходящих кожных 
высыпаний. Диспепсические явления крайне редки. Лихо- 
радка может сохраняться в течение 1—2-й нед желтухи. 
Часто отмечается зуд. Печень увеличивается умеренно, 
селезенка в большинстве случаев остается в норме. 
Повышение уровня билирубина достигает различной 
степени и не может служить прогностическим признаком. 


В крови отмечается эозинофилия, повышение содержа-`_ 


ния холестерина и щелочной фосфатазы, в то время как 
активность сывороточных трансаминаз чаще увеличива- 
ется умеренно. Средняя длительность желтухи 2—3 нед. 
Гепатит заканчивается полным выздоровлением со срав- 
нительно быстрой нормализацией биохимических пока- 
зателей. 

Следует отметить, что желтуха может наблюдаться и 
в качестве осложнения при лечении антидепрессантами, 
в частности, мелипрамином. Это редкое осложнение. Так 
же как при лечении нейролептиками, гепатит, возника- 
ющий в процессе терапии мелипрамином, имеет харак- 
тер аллергического холангиолита с закупоркой внутри- 
печеночных ходов, билиарным тромбозом и перикапил- 
лярным отеком. 

Холестатический гепатит может возникнуть в каче- 
стве осложнения и при лечении транквилизаторами. 
В частности, Сасюрро и МегИз (1961) описали случай 
возникновения желтухи при длительной терапии элени- 
умом. Для выяснения природы такого гепатита, возмож- 
но, имеют значение данные З+4ейсо и аИп4еп (1963), 
которые показали в эксперименте, что элениум и седук- 
сен повышают внутрикровотоковое давление и уменьша- 
ют выделение желчи. 

В отличие от этого относительно благоприятного вари- 
анта ингибиторы моноаминоксидазы могут вызывать 
тепатоцеллюлярную желтуху, которая имеет токсический 
тенез. Желтуха возникает чаще через несколько недель 
лечения с применением значительных доз препарата. 
Клинические проявления, а также данные биопсии ука- 
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вают на паренху Й Е 
В о иекроз с лимфоцитарной 
ь ь рипортальной области. Может наблю- 
даться также картина острой желтой атрофии печени 
Это осложнение чаще всего описывалось при лечении 
ипразидом, что явилось одной из причин почти полного 
отказа от применения этого препарата. 

Гепатиты с преимущественно паренхиматозно-некроти- 
ческим поражением печени (второй вариант) наблюда- 
ются в процессе лечения нейролептиками как в виде от- 
носительно изолированной печеночной патологии, так 
и в рамках генерализованной токсико-аллергической ре- 
акции с изменениями со стороны других органов и сис- 
тем (И. Я. Гурович, В. А. Райский, В. И. Кузнецова, 
ЦЕ) 

Клиника описанных тяжелых поражений печени име- 
ет ряд особенностей, отличающих их от гепатитов, обыч- 
но наблюдаемых при терапии нейролептическими сред- 
ствами фенотиазинового ряда. 

Поражение печени возникает большей частью в рам- 
ках тяжелой токсико-аллергической реакции, протека- 
ющей с высокой лихорадкой, адинамией, изменениями 
сердечно-сосудистой системы. Для этого клинического 
варианта поражения печени характерны кожные прояв- 
ления от единичных мелкоклеточных высыпаний до 
сливной генерализованной пятнисто-папулезной сыпи 
с зудом. В крови наблюдается нейтрофильный лейкоци- 
тоз с токсической зернистостью нейтрофилов. Печень 
остается нормальных размеров или незначительно уве- 
личивается. Селезенка не увеличивается. При менее 
быстром и злокачественном течении отмечается пора- 
жение почек, которое вряд ли носит холемическии ха- 
рактер. Скорее оно является признаком общей токсико- 
аллергической реакции. Обращает на себя внимание то, 
что самый яркий клинический симптом поражения пе- 
чени — желтуха — явдяется  непостоянным. В мы 
наблюдений речь идет о безжелтушных гепатитах. ро 
атолотовнатомическом исследовании _ отмечаются мы 
раженные изменения печеночной паренхимы. я 
люлярная патология может проявиться А с 
ческой картиной  подострои ны. гического 
сопровождавшейся симптомами токсико-аллер 
поражения других органов и И еночиЯвиновых желтух 

Как известно, большая часть фен ео ети 
связана с терапией аминазином. Возникнове лт) 
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хи при лечении другими препаратами фенотиазинового 


ряда является редкостью. 

С другой стороны, приведенные данные указывают 
на значительную роль поражения печени в общей карти- 
не токсико-аллергической реакции, развившейся при ле- 
чении нейролептическими средствами. Это обусловлива- 
ет необходимость безотлагательного исследования функ- 
ции печени при подобного рода состояниях. 

При появлении признаков осложнения нейролептики 
отменяются. Как правило, назначаются стол № 5 с вод- 
ной нагрузкой, десенсибилизирующие средства (димел- 
рол, супрастин) ‚ общеукрепляющая терапия (глюкоза, ви- 
тамины группы В), липотропные средства (липокаин, 
метионин). При более тяжелом течении применяются 
гормональные средства, а также проводятся другие ме- 
роприятия, о которых говорится ниже при описании про- 
чих вариантов генерализованных токсико-аллергических 

реакции. 


Генерализованные токсико-аллергические реакции : 


Помимо описанных выше тяжелых общих токсико-ал- 
лергических реакций с паренхиматозно-некротическим 
поражением печени, наблюдаются также осложнения 
в виде буллезного дерматита и «злокачественного синдро- 
ма» (Делея — Деникера), который И. Г. Равкин с соав- 
торами (1967) относит к анафилактическому шоку. 

Буллезные дерматиты описаны в единичных сообщени- 
ях, наиболее подробно они изучены в отечественной ли- 
тературе (Ю. Т. Козлов, 1959; А. Б. Смулевич, 1960; 
А.А. Каламкарьян, 1960; А. П. Соколова-Левкович, 
1960; И. Г. Равкин и др., 1967; Но%ег, 1957; ВаНеуе. а. 
1965). 

Токсико-аллергические реакции в виде буллезного дер* 
матита — редкое и в части случаев очень тяжелое ослож- 
нение — наблюдается при лечении аминазином Как 

с относительно благоприятным течением, так и с быст- 
рым ухудшением общего состояния и летальным ИС 
ходом. 

В первом случае у больных обычно в области стоп 

” появляются пузыри величиной от горошины до грецкого 
ореха и более с опалесцирующим содержимым, которые 
не распространяются на другие части тела, лопаются 

и вскоре подсыхают. Иногда отмечается кратковременное 
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повышение температуры без ухудшения общего состоя- 
ния. После перерыва возможно продолжение лечения. 

Во втором случае появление пузырей на фоне яркой 
гиперемии в пояснично-крестцовой области у больных 
сопровождается высокой температурой (до 40—41,5°) 
и быстро нарастающим тяжелым общим состоянием. Со- 
держимое пузырей становится серозно-геморрагическим, 
в дальнеишем на их месте образуются участки некроза, 
пузыри распространяются на другие части тела. У боль- 
ных нарастает слабость, потливость, цианоз губ, одышка. 
Отмечаются слабый и частый пульс, экстрасистолия, при- 
глушение тонов сердца, боли в области суставов, увели- 
чение печени. К 7—10-му дню возникает острая сердеч- 
но-сосудистая недостаточность, затем коматозное состоя- 
ние с летальным исходом. 

Тяжелая форма буллезного дерматита возникает чаще 
У ослабленных больных с длительным кататоническим 
возбуждением или ступором, отказом от пищи, при пов- 
торном применении аминазина. Определенное значение 
имеет предшествующая сенсибилизация и склонность к 
аллергическим реакциям (наличие в анамнезе у больных 
ревматической инфекции, частых ангин, обострений хро- 
нического тонзиллита, а также плохая переносимость 
аминазина). 

Как следует из описаний (И. Г. Равкин, Р. Г. Голо- 
дец, Н. Ф. Самтер, А. П. Соколова-Левкович, 1967), 
генерализованная токсико-аллергическая реакция с ак- 
центом на сердечно-сосудистые расстройства при ами- 
назинотерапии начинается с повышения температуры 
(до 38—39°), кожных высыпаний, отеков, судорожных 
проявлений. На этом фоне внезапно возникает тяжелый 
ортостатический коллапс или на протяжении нескольких 
дней ряд коллаптоидных состояний; один из коллансов 
может окончиться смертью больного. 

При лечении, прежде всего при возникновении указан- 
ных тяжелых осложнений, необходима отмена неиролеп- 
тических средств и назначение гормональных препара- 
тов. Лекарственные препараты целесообразнее вводить 
в капельнице, например, в таком составе: 400. мл аи 
кина, 30—60 мг преднизолона (или в другой дозе в о 
симости ‘от тяжести состояния), 2 мл кордиамина = 
раза в день. При наклонности к коллансам, помимо . 
лиглюкина, целесообразно добавлять 0,5 мл мезатона, 
при стойкой и выраженной гипертермии —— 5—10 мл рас- 
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твора амидопирина. Можно назначать также димедрол 
внутримышечно, супрастин, при падении артериального 
давления — норадреналин, а также другие симптомати. 
ческие средства по показаниям. В случае буллезного дер- 
матита мокнущие поверхности обрабатывают дважды 
в день жидкостью Кастелляни, а затем смазывают сина. 
ларом или локакортеном, не содержащим, однако, анти- 
биотиков. Следует помнить, что после улучшения состо- 
яния отмену гормональных препаратов во избежание 
осложнений следует проводить постепенно. 


Гематологические осложнения 


Наибольшее количество сообщений относится к агра- 
нулоцитозу (Ко {ет е. а., 1955; ТазКег, 1955; Зе ЫскК е.а., 
1956; НоШ$ег, 1958; Р1зс1о{ е. а., 1958; Когзф, 1959, 
и др.). По данным указанных авторов, агранулоцитоз при 
лечении хлорпромазином зарегистрирован в 0,06—0,3% 
случаев. По’данным Ауа (1963, 1968), агранулоцитоз 
был отмечен у одного из 250 000 больных, ‘лечащихся 
аминазином (хлорпромазином). Тромбопеническая и нет- 
ромбопеническая пурпура, гемолитическая анемия, пан- 
цитопения и другие гематологические осложнения встре- 
чаются крайне редко (Апзе]ап е. а., 1964, и др.). 

Согласно описаниям агранулоцитоз — тяжелое ослож- 
нение нейролептической терапии. Агранулоцитоз возни- 
кает чаще у женщин среднего и пожилого возраста 
в течение первых двух месяцев лечения. Смертность дости- 
гает 65%. Иногда агранулоцитарная реакция сочетается 
с тяжелыми поражениями печени. 

В части случаев осложнение ограничивается картиной 
выраженной гранулоцитопении при общем удовлетвори- 
тельном состоянии и протекает благоприятно с восстано- 
влением количества лейкоцитов до нормы в течение 
недели после отмены препарата. Большинство описаний 
тяжелого осложнения в виде агранулоцитоза относится 
к терапии хлорпромазином (аминазином). При лечении 
пиперазиновыми производными фенотиазина такие со- 
общения являются казуистическими (Егобтап, 1961, 
и др.), то же самое относится и к тизерцину (Нашей, 
1959). 

У изученных нами больных не наблюдалось осложне- 
ний в виде агранулоцитоза. Более того, за 14 лет приме- 
нения нейролептических средств в Московской клини- 
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ческой больнице имени В: Ганнушкин 
нейролептической терапии) не было заре 
одного случая агранулоцитоза. 

В этой связи представляет интерес замечание Ре!ау и 
Реп ег (1961), что наибольшее количество сообщений 
об агранулоцитозе принадлежит англо-американским 
авторам, в то время как во Франции этого осложнения 
не отмечалось. В отечественной литературе имеются 
лишь единичные сообщения об агранулоцитозе, возника- 


ющем в процессе лечения аминазином (Н. Д. Дрозд 
1955, и др.). 


а (63 022 курса 
гистрировано ни 


ОТДАЛЕННЫЕ ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ 
И ОСЛОЖНЕНИЯ ФАРМАКОТЕРАПИИ 


Длительная нейролептическая терапия оказывает бла- 
гоприятное влияние на течение и клинические проявле- 
ния шизофрении. Количество больных, непрерывно полу- 
чающих фармакотерапию в течение 5—8 лет, непрерывно 
постоянно возрастает. Все это делает весьма актуальным 
изучение возможного отрицательного’ влияния длитель- 
ной фармакотерапии. К группе отдаленных осложнений 
можно отнести, например, хронический экстрапирамид- 
ный синдром, так называемый кожно-глазной синдром, 
синдромы лекарственной зависимости, но все аспекты 
возможного влияния длительного введения препаратов, 
не проявляющегося явной клинической симптоматикой, 
изучены еще недостаточно. 

Обратимся к ряду аспектов этой важной проблемы. 


Влияние длительной нейролептической терапии 
на структуру и функцию печени 


Среди различных аспектов изучения возможного отри- 
цательного влияния длительной нейролептическои тера- 
пии на больных наиболее важным является изучение 
структуры и функции печени. С этой целью = т: 
принято исследование (Г. Я. Авруцкий, И. Я. Е 

Д. Романов, Д. Л. Хмелевскии, Аз: т 
М. А. Потекаева, 1972) группы больных и 
отобранных по следующим критериям: а а лет: 
Чали терапию аминазином непрерывно не ен или 

отсутствовали указания на заболевания ь едностей 
на воздействие каких-либо гепатотропных Вр 
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в прошлом; 3) в процессе лечения не было призна 
индивидуальной непереносимости препарата. Наряду 


с обычными клиническими, а также биохимическими ме. | 
тодами был применен метод прижизненной пункционной 


биопсии печени. : 

При обследовании больных шизофренией, длительно 
леченных аминазином, у з из них не было выявлено 
каких-либо морфологических изменений со стороны пе- 
чени, хотя в процессе лечения этим препаратом у части 
из них периодически отмечалось повышение уровня би- 
лирубина. К моменту обследования у некоторых больных 
из этой группы отмечалось незначительное увеличение 
печени, у других — легкая гипербилирубинемия или уме- 
ренное снижение сулемовой пробы. Указанные сдвиги 
почти не выходили за пределы нормы. 

У остальных больных были обнаружены те или другие 
морфологические изменения печени. Эти изменения отли- 
чались разнообразием и характеризовались не только 
дистрофическими изменениями клеток печени (с преоб- 
ладанием явлений ожирения), но и вовлечением в про- 
цесс печеночной стромы, что давало основание диагнос- 
тировать у 3 больных хронический персистирующий 
(доброкачественный) гепатит, у других — фиброз пор- 
тальной стромы с более или менее выраженной ее 
инфильтрацией клеточными элементами. Только у 2 
больных на основании морфологических изменений (про- 
лиферация холангиол, наличие эозинофильной инфиль- 
трации) была отмечена определенная роль повышенной 
чувствительности к препарату в патогенезе обнаружен- 
ных морфологических нарушений. 

Важно обратить внимание на то, что обе группы боль- 
ных (с морфологическими изменениями печени и без та- 
ковых) были однородны как по тяжести и длительности 
шизофренического процесса, так и по продолжительности 
терапии аминазином. Вследствие этого нет оснований 
связывать обнаруженные морфологические изменения 
печени с терапией аминазином. Вероятно, в ряде случаев 
обнаруженные изменения можно трактовать как послед- 
ствия ранее перенесенного острого инфекционного гепа- 
тита, имеющие вид скрыто и вяло текущего хроническо- 
го гепатита или остаточного (диффузного либо `очагово- 
го) фиброза стромы. Известно, что такого рода процессы 
могут не отражаться на функциональной способности пе- 

чени (Е. Г. Тер-Григорова, 1964; Е. М. Тареев, Е. Л. 
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Назаретян, М. Е. Семендяева, 
инфекционного гепатита (как желтушного, так и без; 
тушного) некоторые авторы оценивают как «ИЗ не 
с дефектом» (И. Мадьяр, 1962; А. Ф. Блюгер тЫ 
Учитывалось и то обстоятельство, что т 
ные иногда годами находятся в стационаре и в результа- 
те часто проводимых тех или иных парентеральных ма- 
нипуляций (введение лекарств, взятие для исследования 


крови и т. д.) подвергаются риску заражения «шприце- 
вым» (в том числе и безжелтушным) гепатитом. Отсут- 
ствие в анамнезе указаний на болезнь Боткина (по приз- 


наку желтухи) может быть объяснено тем, что среди 
случаев посттрансфузионного гепатита, как теперь стало 
известно, преобладают безжелтушные формы (они встре- 
чаются в 10—40 раз чаще, чем желтушные). 

При обнаружении у некоторых психически больных 
жировой инфильтрации печени следует учитывать обыч- 
ную малую подвижность больных, длительно находящих- 
ся в стационаре, относительную иммобилизацию и общие 
обменные сдвиги в условиях фармакотерапии, на что 
обращают внимание и другие авторы. Как правило, в 
процессе длительного лечения аминазином отмечалось 
умеренное увеличение веса больных (в среднем на 3 кг). 
Кроме того, большинство больных со структурными из- 
менениями печени привлекались к трудовой терапин 
лишь внутри отделения. Между тем все больные с нор- 
мальной морфологической картиной печени занимались 
более активной трудовой деятельностью и даже участво- 
вали в сельскохозяйственных работах. 

Жировая инфильтрация печени, как было показано 
в некоторых исследованиях с длительной отменой ами- 
назинотерапии (\/аЙ2кш, МасМаВоп, 1962), является 
обратимым процессом. 5 

Большинство морфологических изменений печени, 
установленных на биопсии, затрагивает элементы ТИ 
мы и выражено нерезко. Это свидетельствует об ОтиВ- 
сительной безопасности многолетнего применения ами 
назина для печени. 

Вопрос о связи поражений пе  бнаруживаемых 
пией аминазином, а также Пато ею 
в некоторых случаях изменений тре но говорить 
изучения. Но уже сейчас можно опред тельном _Лёче: 
о целесообразности назначения при т ботатой белка- 
нии больных аминазином липотропной, 


1970). Подобные случаи 


чени с длительной тера- 
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а 5 


ми и витаминами диеты, проведения периодических кур- 
сов лечения метионином, витаминами группы В, фолие- 
вой кислотой, а также о необходимости более активного 
вовлечения больных в трудовые процессы. 


Изменения органа зрения 
при длительной нейролептической терапии 


В последние годы появилось большое количество ра- 
бот, касающихся токсического влияния препаратов фе- 
нотиазинового ряда на орган зрения. В частности, ука- 
зывалось (О@гешег, Веггу, 1964; Вагза, 1964; $1ааай, 
1965; Маша|опе, 1968) на возможность появления в про- 
цессе длительной терапии нейролептическими средства- 
ми, в первую очередь аминазином, изменений в роговице, 
хрусталике и значительно реже в сетчатке глаза. 
Эти изменения наблюдались иногда в сочетании с об- 
щими нарушениями меланинового обмена: с яркой 
пигментацией открытых участков кожи в виде так назы- 
ваемого кожно-глазного синдрома. В связи с этими дан- 
ными исследование органа зрения у психически больных, 
получающих нейролептическую терапию, представляет 
большой интерес. Изучение (И. Я. Гурович, 1971) боль- 
шого числа психически больных, получающих лечение 
нейролептическими средствами (свыше 60000 курсов 
нейролептической терапии), показало, что ни в одном 
случае осложнений в виде кожно-глазного синдрома 
или выраженного меланоза не возникало. Это, по-види- 

мому, можно объяснить меньшими дозами по сравне- 

нию с указанными в литературе. 

С целью выявления начальных субклинических из- 
менений со стороны органа зрения были исследованы 
(А. М. Шамшинова, 1972) больные, получающие триф- 
тазин непрерывно в течение 3—7 лет или аминазин вте- 
чение 4—11 лет. Больные обследованы с помощью цело- 
го ряда методик, впервые примененных в таком комп- 
лексе: офтальмологический осмотр, офтальмоскопия, 
биомикроскопия, исследование полей зрения на белый, 
красный, зеленый, синий цвета, остроты центрального 
зрения, цветоощущения, адаптации, определение элек- 
трической пороговой чувствительности сетчатки и ла- 
бильности зрительного нерва по признаку исчезновения 
мелькающего фосфена, электроретинограмма и реоф- 


тальмограмма. 
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У больных, длительно получающих Трифтазин или 
аминазин, в ряде случаев выявлены мелкоточечная пиг- 
ментация конъюнктивы глазного яблока по ходу сосу- 
дов, лимоа роговицы, беловатые и пигментные наложе- 
ния на задней поверхности ее, У некоторых больных на 
Авежнеи капсуле. хрусталика наблюдались единичные 
звездчатые мелкие белые и бурые наложения, субкап- 
сулярно и в кортикальных слоях — пылевидные или 
мелкоточечные беловатые включения. У ряда больных, 
длительно получающих аминазин, отмечена зернистая 
деструкция стекловидного тела. Выявленные у некото- 
рых больных дистрофические изменения в сетчатке 
захватывали в основном периферические ее отделы. 
В свете щелевой лампы и при прямой офтальмоскопии 
были видны участки атрофии хориокапиллярного слоя 
сосудистой оболочки глаза, в которых пигмент был гру- 
бо перераспределен, просвечивали крупные сосуды. 

Мелкие кремовые очажки дистрофии сетчатки рас- 
полагались в макулярной области и на периферии не 
всегда по ходу сосудов, рядом обнаруживались мно- 
жественные точечные пигментные включения. Снижение 
остроты центрального зрения до 0,3—0,7 наблюдалось 
в единичных случаях у больных с дегенеративными из- 
менениями в сетчатке. Границы полей зрения на белый, 
красный, зеленый, синий цвета, а также цветоощущение 
оставались в пределах нормы. На кампиметре ни пато- 
логического увеличения слепого пятна, ни патологиче- 
ских скотом обнаружено не было. В отдельных случаях 
оказалось несколько повышенной электрическая поро- 
говая чувствительность сетчатки, показатели лабиль- 
ности оставались на нижней границе нормы. Обращает 
на себя внимание во всех случаях сниженная световая 
чувствительность сетчатки, начиная с 5—15-й мин. от ее 
чала исследования, т. е. когда функционируют в зы Е 
ном скотопические элементы. У большинства исследуе 

субнормальная электроретино- 

мых зарегистрирована субнор Оба | 
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У больных, принимающих трифтазин в течение корот- 


кого времени, никакой патологии со стороны оболочек 
глаз выявлено не было. Острота центрального зрения, 
границы полей зрения, цветоощущение оставались в пре. 
делах нормы. Однако, так же как и при длительном 
лечении, световая чувствительность сетчатки оказалась 
сниженной у всех больных, у некоторых обнаружива- 
лась повышенная электрическая пороговая чувствитель- 
ность, у большинства зарегистрирована субнормальная 
электроретинограмма, а также сниженный коэффици- 
ент реофтальмограммы. 

Из полученных данных следует, что под действием 
фенотиазиновых производных в органе зрения происхо- 
дят функциональные и органические изменения. Однако 
возникающие расстройства на фоне обычно применяе- 
мых доз аминазина и трифтазина носят субклиничес- 
кий характер, не снижают остроты центрального зрения 
и не влияют на работоспособность больных. Эти данные 
позволяют без особого риска для зрения проводить 
нейролептическую терапию больным, по характеру за- 
болевания нуждающимся в длительном непрерывном 
лечении. В то же время возможность возникновения 
нарушений со стороны зрительного. анализатора необ- 
ходимо учитывать клиницистам в процессе длительной 
фармакотерапии, а при наличии жалоб больных на сни- 
жение зрительных функций следует проводить тщатель- 
ное обследование во избежание более грубых и серьез- 
ных нарушений. 


СИНДРОМЫ ОТМЕНЫ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 


Синдром отмены, синдром лишения препарата после 
длительной терапии может наблюдаться в связи с при- 
менением психотропных средств всех классов — транк- 
вилизаторов, антидепрессантов, нейролептических пре- 
паратов. Возникновение синдрома отмены тесно связано 
с проблемой, которая, как известно, в наибольшей сте- 
пени затрагивает транквилизаторы. Некоторые авторы 
считают, что существует возможность наркоманиче- 
ского привыкания к этим препаратам, хотя другие 
(Ю. А. Александровский, 1972; В. Н. Прокудин, 1972) 
указывают, что вместо истинной психической зависимо- 
сти с компульсивным влечением к возобновлению прие- 
ма препарата в большинстве случаев наблюдается так 
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называемая психологическая зависимость связан 
с боязнью возвращения невротических расстройст р 

После длительного лечения транквилизаторами, осо- 
бенно в больших дозах, их отмена Нота с ы 
к возникновению абстинентного синдрома-с анна, 
тревогой, тошнотой, рвотой, потерей аппетита, тремором, 
мышечными подергиваниями, атаксией. Описано также 
возникновение дДелириозных состояний и судорожных 
припадков. Такого рода данные относятся прежде всего 
к длительному применению мепробамата. Появились 
сообщения о возможности наркоманического пристра- 
стия и к производным бензодиазепина, в частности 
к седуксену. 

После длительной терапии антидепрессантами (преж- 
де всего мелипрамином) при их внезапной отмене появ- 
ляется вегетативный симптомокомплекс (тревога, бес- 
покойство, потливость, тошнота, рвота и пр.). 

Что касается нейролептических средств, то в ряде 
работ (Г. Я. Авруцкий, 1962; ВгооКз, 1959; ТозерНз, 
1961) отмечено после внезапного прекращения фармако- 
терапии возникновение симптомокомплекса, которыи 
был обозначено как «синдром отмены», а также дана 
его клиническая характеристика. В частности, указыва- 
лось, что синдром отмены нейролептических средств 
проявляется тремя компонентами: психическими, нев” 
рологическими (экстрапирамидными) и сомато-вегета- 
тивными расстройствами. р 

Вопрос о значении отмены нейролептических средств 
после длительной терапии был поставлен также в дру- 
гих работах, посвященных специально, изучению невро 
логических осложнений  нейролептической_ же 

(Ауа, 1967; Сгапе, 1967; ОфбтБгапа, 1960; Е 
1962), где имеются многочисленные евр ее 
ние после прекращения длительного лечения нет: 
мидной симптоматики в г. йо (И р.  уровия: 
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длительной фармакотерапии явлений физической зави. 
симости от препаратов. 
Наиболее четко отношение нейролептических препара. › 


тов к проблеме лекарственной зависимости было сфор- 
мулировано ВаНесау (1966), который указывает, что 
в отличие от средств, для которых характерно наркома- 
ническое привыкание, при отмене ‘нейролептических 
средств не возникает непреодолимого влечения к возоб- 
новлению приема препарата, не возникает психозов, эпи- 
лептиформных припадков, периферических судорог, но 
выявляются экстрапирамидные расстройства. Лечение 
нейролептическими препаратами не сопровождается 
повышением толерантности с потребностью увеличения 
дозы препарата. Общим является лишь комплекс вегета- 
тивных расстройств. Вместе с тем автор считает возмож- 
ным расширение понятия лекарственная зависимость 
с включением в нее особого нейролептического типа за- 
висимости, который характеризовался бы явлением фи- 
зической зависимости без повышения толерантности 
и отсутствием психической зависимости от препаратов. 
Вместе с тем эта общая характеристика не исчерпыва- 
ет различных аспектов столь важного вопроса. Среди 

других эффектов отмены не подвергалось систематичес- 

кому изучению терапевтическое действие внезапной 

отмены фармакотерапии на основное психическое забо- 

левание, хотя такого рода указания в литературе име- 

ются (Т. А. Невзорова и В. Д. Орбачевская, 1965; 

Козеш, 1965; КгузфоЁ, 1971; ЗсВ\ага, 1962). 

В проведенной Г. Я. Авруцким, И. Я. Гуровичем, 
И. С. Прохоровой, Ю. А. Тиркельтауб, Л. Б. Крупени- 
ной, В. А. Райским и Н. Б. Ласковой работе были ис- 
следованы различные аспекты синдрома отмены нейро- 
лептических средств. 

Что касается методики, то следует указать, что 
в связи с обнаруженным в самом начале исследования 
терапевтическим эффектом при внезапном прекраще- 
нии терапии за 2—3 недели до отмены лекарств у боль- 
ных, получающих нейролептические средства в умерен-. 
ных дозах, последние наращивались до уровня высоких, 
например трифтазин — до 60—80 мг, галоперидол — до 
40—50 мг, триседил — до 25—30 мг; при этом предпочи- 
талось парентеральное введение препаратов. Все препа- 
раты (включая антидепрессанты и корректоры) отменя- 
лись одновременно. 
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В случае возникновения кратковременной ремиссии 
отмена препаратов производилась повторно после возо- 
бновления терапии на 2—3-й неделе; У отдельных боль- 
ных отмена препаратов повторялась 5—6 раз. 


После внезапного прекращения фармакотерапии у по- 
ловины больных никаких клинически явных изменений, 
которые могли бы быть оценены как проявление синдро- 
ма отмены, не наблюдалось. 

У другой ПОЛОВИНЫ больных можно было отметить 
проявления синдрома отмены различной выраженности. 
У большинства больных эти синдромы возникали 
к концу первых — началу вторых суток после отмены 
препаратов. Характерным было появление тошноты, 
иногда рвоты, головной боли, ортостатического голово- 
кружения, болей в мышцах рук и ног, потливости, озно- 
ба. У большинства больных возникла бессонница. У ча- 
сти больных отмечалось заметное усиление экстрапира- 
милной симптоматики. 

Психический компонент синдрома отмены в виде на- 
пряженности, тревожного беспокойства наблюдался 
лишь в единичных случаях. Хотя больные предъявляли 
жалобы на тягостное самочувствие, стремления к во- 
зобновлению фармакотерапии или других признаков вле- 
чения к нейролептическим препаратам не отмечалось. 

Помимо длительной терапии, синдром отмены весьма 
часто возникал также в тех случаях, когда фармакотера- 
пия продолжалась менее полугода, иногда — после 2-не- 
дельной терапии нейролептическими средствами. По-ви- 
димому, большое значение имеет характер нейролепти- 
ческого воздействия, т. е. принадлежность препарата 
к группе болыших нейролептиков и парентеральный спо- 
соб введения. Возможно, также значимым для возникно- 
вения синдрома отмены является применение комбина- 
ции нейролептических средств и антидепрессантов с кор- 
ректорами. 

Следует отметить, что синдром отмены характеризо- 
вался более яркой симптоматикой у больных с цереб- 
рально-органической патологией, проявившейся (либо 
возникшей) в раннем возрасте,— последствия патологи- 
ческих родов, ранних инфекций и дефектов развития, что 
согласуется с данными других авторов (Кгуз юр, МИе- 
млсх, 1970). 

Полученные данные могут свидетельствовать о неод- 
нородности понятия синдрома отмены или лишения пре- 
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парата в рамках центрально действующих средств, поня- 
тия лекарственной зависимости (при сравнении с алко- 
голизмом и другими наркоманиями), в том числе 
психической зависимости с разграничением неспецифи- 
ческих проявлений психического компонента синдрома 
отмены (напряженность, тревожное беспокойство) и вле- 
чения к препарату. Синдромы отмены психотропных 
средств могут рассматриваться как вариант абстинент- 
ного синдрома при наркоманиях, однако с рядом сущест- 
венных отличий. Ближе всего к абстинентному синдрому 
явления отмены транквилизаторов, здесь наблюдаются 
признаки физической и психической зависимости, хотя 
последняя в виде влечения к препарату возникает редко: 
чаще имеется так называемая психологическая привя- 
занность. При отмене антидепрессантов отмечается лишь 
физическая зависимость: возникает характерный вегета- 
тивный симптомокомплекс. Наконец, при отмене нейро- 
лептических средств наблюдается также физическая за- 
висимость (вегетативный симптомокомплекс и экстра- 
пирамидные расстройства) без явлений психической за- 
висимости. Длительный прием нейролептических средств 
и антидепрессантов не сопровождается также изменени- 
ем толерантности к препаратам. 
Отмечая терапевтический эффект внезапной отмены 
препаратов, прежде всего следует отметить отсутствие 
зависимости между выраженностью синдрома отмены и 
возникновением ремиссии. Иными словами, возникнове- 
ние синдрома отмены не является обязательным для до- 
стижения терапевтического эффекта. 
Внезапная отмена нейролептических средств может 
рассматриваться как мощное терапевтическое воздейст-. 
вие, поскольку эффект лечения наблюдался не только 
при периодическом течении шизофрении, но и у ряда 
больных с необычно длительными, затяжными подост- 
рыми состояниями, резистентными к инсулинокоматоз- 
ной, электросудорожной терапии и массивной терапии 
психотропными средствами. 
Указанный эффект отмены нейролептических средств, 
выраженный по-разному при различных типах течения 
шизофренического процесса, возникал, как правило, 
у больных с элементами приступообразности, фазности 
в течении заболевания, а также при наличии в клиниче- 
ской картине депрессии, чаще с чертами монотонности, 
адинамии и ригидности, которые были либо характерны 
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для депрессии до фармакотерапии, либо возникали 
в процессе ее. При этом отмена препаратов приводила 
к обрыву приступа или обострения, что весьма часто со- 
провождалось инверсией аффекта от депрессии к гипома- 
нии с установлением ремиссии в виде так называемых 
рр-гепи!з$юп («качели-ремиссий»). Следовательно, те- 
рапевтическое воздействие отмены нейролептических 
средств проявлялось как бы по типу «геБоип9-эффекта» 
(«эффекта отдачи») со своеобразным активирующим 
компонентом действия. Таким образом, внезапная отме- 
на нейролептических средств может применяться как 
результативный терапевтический прием в общем арсена- 
ле средств лечения шизофрении. 

Часть больных были подвергнуты динамическому ла- 
бораторному обследованию до и после отмены лечения. 
Изучались электромиограмма, вегетативные функции 
(кожно-гальванический рефлекс, дыхание, пульс, арте- 
риальное давление, электро- и поликардиограмма) как 
в статике, так и под влиянием функциональных нагру- 
зок и афферентных воздействий. Изучалось содержание 
в крови адреналина, норадреналина, серотонина. Наря- 
ду с изучением сомато-вегетативных процессов исследо- 
вались электроэнцефалограмма и ее реактивность. На 
основании полученных данных можно высказать следую- 
щие соображения об изменениях, являющихся следстви- 
ем внезапной отмены фармакотерапии. - 

При наличии избирательного преимущественного влия- 
ния отдельных препаратов на те или иные образования 
или уровни, в частности лимбико-ретикулярной системы, 
в условиях массивной фармакотерапии различия нивели- 
руются и действие психотропных средств приобретает 
глобальный характер. Следствием этого является подав- 
ление активности, что находит выражение в изменении 
психической, моторной, вегетативно-гуморальной дея- 
тельности организма. Экстренное прекращение психо- 
ан с“ ыы биологическим 

: рыи может служить своеобразным тестом 
адаптивных возможностей мозговых систем лимбическо- 
о" них быстрой перестройки на новый 

ирования. Выражением процессов, свя- 


ых с этой перестройкой, и является совокупность 
ний, обозначаемых как синдром отмены. 


ВЕК на себя внимание также отсутствие обяза- 
параллелизма между выраженностью синдрома 
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и терапевтическим эффектом, большая яркость проявле- 
ний синдрома у больных с церебрально-органической па- 
тологией. Это дает основание думать, что сама по себе 
интенсивность синдрома еще не свидетельствует о совер- 
шенстве адаптивных механизмов лимбической системы. 
На несовершенство последних может указывать наблю- 
давшееся у ряда больных после отмены лечения выра- 
женное рассогласование в характере изменений отдель- 
ных функциональных уровней, резкое разбалансирование 
эрготропных и трофотропных отношений; длительное 
сохранение этих нарушений. Наоборот, можно допустить, 
что положительный терапевтический эффект, наблюдав- 
шийся у некоторых больных с кратковременными и уме- 
ренными проявлениями синдрома отмены, свидетельст- 
вует о достаточной функциональной подвижности струк- 
тур лимбико-ретикулярной системы. На относительную 
сохранность адаптивных функций этих образований мо- 
жет указывать также выраженный синдром отмены, ха- 
рактеризующийся сочетанным, преимущественно эрго- 
тропным, типом изменений разных показателей. В подоб- 
ных случаях инверсия аффекта в определенном направ- 
лении сопровождается соответствующими этой направ- 
ленности нейро-физиологическими и гуморальными сдви- 


гами с усилением влияния активирующих структур ство- 
ла мозга и гипоталамуса. 
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ЧАСТНАЯ ПСИХОФАРМАКОЛОГИЯ 





ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ 
ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ 


_ Клиника бредовой шизофрении представляет собой 
центральную проблему в истории психиатрии не 
только по тому, что изучение бредовых психозов отра- 
жало развитие психиатрии как науки, но еще и потому, 
что больные этими психозами во все времена составляли 
наиболее значительную часть. 

В отделе психофармакологии Московского института 
психиатрии Министерства здравоохранения РСФСР на 
протяжении последних 10 лет исследуется динамика 
разных форм шизофрении под влиянием применения раз- 
личных нейролептических препаратов. Дифференциация 
форм шизофрении основана на принципе анализа клини- 
ческой картины и течения заболевания. Использованы 
проведенные в последние годы клинические исследования 
о систематике шизофрении, в том числе и в связи с тера- 
пией (А. В. Снежневский, С. Г. Жислин, С. В. Курашов, 
В. М. Морозов, Р. А. Наджаров, В. Л. Пивоварова, 
М. Ш. Вроно, Г. Н. Соцевич, Т. А. Дружинина, Н. Г. Шум- 
ский, О. П. Вертоградова, А. Б. Смулевин, Б. В. Соколо- 
ва, А. Н. Воскресенская, Ф. Г. Мухарлямова, Д. Л. Хме- 
левский, А. Ю. Магалиф и др.). 

Исходным пунктом для выделения параноидной фор- 
мы служит преобладание на всем протяжении заболева- 
ния бреда преследования, отношения, воздействия, слу- 
ховых галлюцинаций, синдрома психического автома- 
тизма, по-разному проявляющихся на разных этапах, 
выступающих в разных сочетаниях с другими психопа- 
тологическими расстройствами: аффективными наруше- 
ниями, дефицитарными расстройствами и пр. Вместе 
с тем они на всем протяжении заболевания остаются ос- 
новным расстройством, определяющим состояние и тече- 
ние, поэтому служат основным объектом психофармако- 
терапевтического воздействия, которое в свою очередь 
изменяется в зависимости от закономерностей течения, 
смены этапов и общих прогностических зависимостей 
при разных вариантах параноидной формы. 








Учитывая самые общие принципы терапевтической 
тактики, наиболее рациональным и оправданным в прак- 
тическом смысле оказалась дифференциация на присту- 
пообразно и непрерывно текущую параноидную шШизо- 
френию. Внутри этих вариантов в зависимости от струк- 
туры клинической картины рассматриваются основные 
наиболее типичные варианты и возможные переходы 
между ними. Рассмотрение отдельных наиболее типич- 
ных клинических состояний в продольном разрезе пред- 
усматривает динамическое исследование тенденции тече- 
ния болезни в связи с особенностями реагирования на 
разные виды терапевтического воздействия, что во мно- 
гом зависит от степени злокачественности процесса. 


ПРИСТУПООБРАЗНО ТЕКУЩАЯ 
ПАРАНОИДНАЯ ШИЗОФРЕНИЯ 


Как известно, этот тип течения параноидной шизо- 
френии считается довольно характерным и выделялся 
старыми авторами под разными названиями: «бредовые 
вспышки дегенерантов», «острое первичное помешатель- 
ство», «аменция», «острая и периодическая паранойя», 
«краевые психозы» и др. (Моге|], Маспап, Зпе|, 
\М/ез{рва1, Меупег, Мепае!, Кгаерейп, К]е1$, С. С. Кор- 
саков, П. Б. Ганнушкин и др.). 

Клинические исследования этого типа течения забо- 
левания продолжаются и до настоящего времени; нес- 
мотря на некоторые различия во взглядах авторов, он 
описан достаточно подробно (А. В. Снежневский, Д. Е. 
Мелехов, Г. Е. Сухарева, С. Г. Жислин, А. Н. Молохов). 
При этом многие из авторов указывают на взаимосвязь 
этого варианта течения как с периодическим, так и с не- 

прерывно прогредиентным. 

Основными проявлениями приступообразного течения 
являются острые параноидные состояния 

При всем разнообразии клинических проявлений для 
рассматриваемой категории больных характерно, что 
после того или иного продромального периода, чаще 
внезапно, иногда на протяжении дней или недель, воз- 
никает острое состояние. 

В наиболее типичных случаях клиническая картина 
определяется преобладанием галлюцинаторно-бредовой 
симптоматики с синдромом психического автоматизма. 
По содержанию преобладают бредовые идеи преследо- 
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вания, отношения, воздействия, осуждения, значимости. 
Их характерной чертой является диффузность, часто 
принимающая характер безграничности, изменчивости 
вплоть до бреда интерметаморфозы. В одних случаях 
бред образен, конкретен, в других — имеет черты фан- 
тастичности. Часто наблюдается интерпретативный 
бред. Другая характерная озобенность, объединяющая 
многочисленные варианты, заключается в тесной связи 
бреда со слуховыми галлюцинациями, псевдогаллюци- 
нациями, психическими автоматизмами. Не менее важ- 
ной отличительной чертой является чувственная яркость, 
аффективная насыщенность галлюцинаторно-бредовой 
симптоматики, сочетающаяся с разными степенями 
возбуждения. В зависимости от давности заболева- 
ния, возраста, начала болезни, характера продрома, 
степени выраженности дефицитарной симптоматики ха- 
рактер аффективных расстройств и сила возбуждения 
бывают различными, однако чаще всего преобладают 
растерянность, тревога, страх, депрессия. 

В наиболее острых случаях аффективная насыщен- 
ность переживаний бывает настолько интенсивной, осо- 
бенно в свежих случаях, что возникают затруднения в 
отграничении от острых параноидов в понимании 
С. Г. Жислина или от приступа периодической шизо- 
френии. 

При лечении острых параноидных состояний инсули- 
ном возникновение ремиссии совпадает во времени с 
окончанием терапии (Г. Я. Авруцкий, 1957). При лече- 
нии этих же состояний аминазином ремиссия обычно 
наступает в ходе лечения, но, как правило, требуется 
дальнейшее продолжение терапии. Попытки снижения 
дозировок лекарственных средств нередко приводят к 
ухудшению состояния с нарушением «динамического 
равновесия» между психозом и ремиссией, которое мо- 
жно охарактеризовать, перефразировав известное заме- 
чание Маия: «Психоза уже нет, а ремиссии еще нет». 
Это состояние «псевдоремиссии» расценивается как яв- 
ление, вообще характерное для ремиссий при аминази- 
нотерапии (Г. Я. Авруцкий, 1959). 

В части случаев можно наблюдать, как аминазин бы- 
стро редуцирует острые явления в виде возбуждения, 
аффективных расстройств и пр. Однако галлюцинатор- 
но-бредовые явления, потеряв свою актуальность, тем 
не менее полностью не исчезают. Хотя больные активно 
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и не высказывают бреда, они остаются замкнутыми, ау. 
тичными, уклончиво отвечают на вопросы, касающиеся 
их состояния и содержания бредовых переживаний. 
В ряде случаев больные говорят об имевших место пере- 
живаниях в прошедшем времени, но относятся к ним 
как к чему-то само собой разумеющемуся. Считая себя 
вполне выздоровевшими, они активно стремятся к вы- 
писке, нередко прибегая с этой целью к диссимуляции. 

Весьма типичным для этих состояний, возникающих 
при применении аминазина, являются депрессивные яв- 
ления, в той или иной мере окрашивающие клиническую 
картину. 

Другая особенность состоит в длительности, однооб- 
разии и бедности клинических проявлений. Обычно ус- 
пешно начавшееся в начале терапии улучшение как бы 
задерживается на одном из своих этапов, останавлива- 
ется «на полпути» — неуклонная регредиентность при- 
обретает характер затяжного течения. 

Анализ исследования материала выявил относитель- 
но большую частоту такого рода состояний неполно- 
говыхода из психоза и их связь не только с про- 
гностическими особенностями течения заболевания, но 
и с аминазинотерапией. Последнее обстоятельство под- 
тверждается тем, что такого рода затяжные состояния 
реже встречаются при лечении острых параноидных со- 
стояний инсулином или иными активными методами. На- 
блюдения за динамикой процессов улучшения при лече- 
нии параноидной формы шизофрении аминазином 
показывают, что в большинстве случаев эти затяжные 
состояния неполного выхода из параноидного психоза 
возникают тогда, как имеется шаблонное проведение 
терапии аминазином и другими психотропными средст- 

вами. 

Анализ каждого случая в отдельности показывает, 
что аминазин, например в стандартных дозах 300 мг в 
день, способствует ликвидации острых явлений, однако 
оказывается не в состоянии более глубоко воздейство- 
вать на патологический процесс, влияя, главным обра- 
зом, на аффективные нарушения. Вследствие описан- 
ных выше особенностей . собственного психотропного 
действия аминазин, уменьшив остроту заболевания. яв- 

ляющуюся, как известно, благоприятным прогностиче- 
ским признаком, возможно, переводит течение заб Е 
ния в более вялое. Оказывая таким об ке 
разом благоприят- 
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состояния, нормализуя аффективные расстройства, амин- 
азин в то же время реализует тенденции заболевания 
к вялому или затяжному течению. 

Подтверждением такого рода объеснения патоморфо- 
за клинической картины части острых параноидных 
приступов является то обстоятельство, что при перехо- 
де к другому, более мощному нейролептическому сред- 
ству, особенно тогда, когда появлялись признаки сни- 
жения темпа регредиентности процесса и тенденции к 
затяжному течению, отмечается неуклонное улучшение 
состояния, что может быть связано с более сильным об- 
щим антипсихотическим действием препарата. 

У части больных в процессе терапии и несмотря на 
терапию отмечается прогредиентность параноид- 
ного процесса. Это. выражается в том, что лечение 
аминазином, хотя и быстро приводит к уменьшению ост- 
рых явлений и возникновению состояния, похожего на 
описанное выше затяжное, однако наблюдение позволя- 
ет в этой кажущейся однообразной и монотонной клини- 
ческой картине выявить признаки движения процесса 
(по С. Г. Жислину). Явственнее всего они обнаружива- 
ются в аффективной сфере, когда на фоне эмоциональ- 
ной монотонности, сменившей тревогу, растерянность, 
страх, появляется злобность, напряженность. Больные 
становятся все более замкнутыми, недоступными, иногда 
агрессивными. Бредовой синдром, вначале как-будто по- 
терявший актуальность, обнаруживает изменения своей 
структуры: в клинической картине все больше начина- 
ют преобладать бредовые идеи преследования и воздей- 
ствия, которые, утратив свою изменчивость и диффуз- 
ность, все более концентрируются вокруг определенного 
числа фактов и лиц. Иными словами, выявляется тен- 
денция бреда к систематизации. 

Раннее выявление такого рода видоизменения парано- 
идной симптоматики имеет важное практическое значе- 
ние, так как показывает, что лечение аминазином про- 
водится в недостаточных дозировках или вообще амин- 
азин, Лликвидировав острые явления, не в состоянии 
сдерживать прогредиентность процесса. Подтвержде- 

нием связи этого варианта течения острых параноид- 
ных состояний с воздействием аминазина служит тот 
факт, что наращивание доз аминазина или переход к 
лечению пиперазиновыми производными фенотиазина, 
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производными бутирофенона или к инсулинотерапии ча- 
сто способствует возникновению ремиссии. 

Сравнительное изучение особенностей влияния на ос. 
трые параноидные состояния аминазина и других ней. 
ролептических средств позволяет выявить ряд отличи- 
тельных черт. 

Для динамики психопатологической картины под дей- 
ствием аминазина характерно наиболее рано выявляю- 
щееся и отчетливо выраженное влияние на аффективные 
расстройства и психомоторное возбуждение, тогда как 
нормализация бредовых и галлюцинаторных явлений 
наступает позже и происходит до определенного предела, 

Динамика клинической картины под влиянием тизер- 
цина обнаруживает усиление именно этих тенденций 
патоморфоза. При этом отмечается более отчетливое, 
чем у аминазина, нормализующее действие на аффек- 
тивные расстройства, но без депрессивных включений, 
в то время как редукция продуктивной симптоматики 
наступает еще более медленно. О ‘более слабом общем 
антипсихотическом действии тизерцина свидетельствует 
значительно большая частота затяжных состояний и 
выявляющихся, несмотря на проводимое лечение, приз- 
наков прогредиентности. 

Действие хлорпротиксена примерно соответствует 
действию аминазина, однако ‘депрессивные явления 
встречаются, как и при применении тизерцина, значи- 
тельно реже. Из пиперазиновых производных фенотиа- 
зина лишь френолон вызывает усиление возбуждения, 
не оказывая по сути дела воздействия на продуктивную 
симптоматику, что находит объяснение в отсутствии в 
его психотропных свойствах седативного и слабости об- 
щего антипсихотического действия. 

Главная особенность действия остальных пиперази- 
новых производных фенотиазина заключается в отсут- 
ствии первичного седативного влияния, в сравнительно 
более сильно выраженном, общем антипсихотическом 
действии, возрастающем в ряду: френолон — этапера- 
зин — метеразин —трифтазин — флуфеназин — мажеп- 
тил. В целом за счет общего антипсихотического дейст- 
вия пиперазиновых фенотиазинов происходит более или 
менее равномерное обратное развитие . психопатологи- 
ческих расстройств, в том числе бреда и галлюцинаций. 
Исключение составляет трифтазин, а также сходные с 
ним по спектрам психотропной активности бутирофено- 


ес _ 


300 





ны га 
лось, 
психо 
явлен 
мое, ‹ 
том, * 
торно 
цию 
для т 
седил: 
дит 6] 
тропн. 
вырая 
бреда 
лу этс 
вом } 
паран‹ 
седил 
щеник 
пообр: 
тельно 
возник 
обычн. 
этапах 
и того 
Ко: 
присту 
Что 
времек 
гности 
рапию 
явлени 
столь . 
Согл 
беннос 
средст! 
ко син 
торов, 
темп п 
Наш 
прогно 
стояни: 
структ: 
при пр 
















БСТ 
НИЙ 


‚про 








ны галоперидол и триседил, которые, как уже указыва- 
лось, наряду с общим обладают и избирательным анти- 
психотическим действием на бред, галлюцинации и про- 
явления синдрома Кандинского — Клерамбо. Это пря- 
мое, специфическое, первичное влияние выражается в 
том, что в ходе лечения обратное развитие галлюцина- 
торно-бредовых расстройств заметно опережает редук- 
цию аффективных нарушений, что особенно характерно 
для трифтазина и галоперидола. При применении три- 
седила обрыв острых параноидных состояний происхо- 
дит быстрее и эффективнее, поскольку в спектре психо- 
тропного действия триседила имеется не только резко 
выраженное общее, но и избирательное в отношении 
бреда и галлюцинаций антипсихотическое действие. В си- 
лу этого триседил оказался наиболее активным средст- 
вом для обрыва начинающихся острых приступов 
параноидной шизофрении. Трифтазин, галоперидол и три- 
седил более других препаратов способствуют предотвра- 
щению или по крайней мере отсрочке перехода присту- 
пообразного течения в непрерывное при условии дли- 
тельной терапии. Реже, чем при применении аминазина, 
возникают затяжные состояния неполного выхода — 
обычно они выявляются на значительно более поздних 
этапах течения заболевания и при применении одного 
и того же нейролептического средства («адаптация»), 
в то время как смена препарата способствует обрыву 
приступа и возникновению ремиссии. 

Что касается установившейся в литературе еще со 
времен инсулинотерапии точки зрения авторов о про- 
гностически более благоприятном реагировании на те- 
рапию приступов с преобладанием галлюцинаторных 
явлений, то наши данные не позволяют высказаться 
столь категорично. 

Согласно нашим наблюдениям, кроме указанных осо- 
бенностей психотропного действия нейролептического 
средства для прогноза основное значение имеет не столь- 
ко синдромальная структура статуса, сколько учет фак- 
торов, определяющих течение, — длительность болезни, 
темп прогредиентности и пр. 

Наш опыт позволяет утверждать, что наибольшее 
прогностическое значение при острых параноидных со- 
стояниях ‘имеет характер аффективных расстройств и 
структура основного бредового синдрома. Вместе с тем 
при прочих равных условиях антигаллюцинаторная ак” 
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тивность оказывается наибольшей у трифтазина, гало- 


перидола и триседила. 
Как уже указывалось, ремиссии при благоприятно 


заканчивающихся острых параноидных приступах отли. 


чаются достаточной глубиной в смысле незначитель- 
ной выраженности, а иногда и отсутствия галлю- 
цинаторно-бредовых явлений, что не исключает, конеч- 
но, возникновения повторных приступов. Важно сразу 
же подчеркнуть, что в отличие от периодической шизо- 
френии, при приступообразно протекающей параноид- 
ной шизофрении такие ремиссии обычно имеют место 
после первого или первых приступов. В дальнейшем, 
учитывая общую тенденцию к прогредиентному тече- 
нию, по мере утяжеления приступов изменяется и харак- 
тер ремиссий, во время которых все в большей степени 
обнаруживается остаточная симптоматика в виде бре- 
да, галлюцинации, симптомов психического автоматиз- 

ма, нарастания дефицитарных расстройств и т. д. В ито- 
ге приступы и ремиссии нивелируются, наступает пере- 

ход от приступообразного к непрерывному течению. Во 

время ремиссий, свободных от выраженной остаточной 

психотической симптоматики, все равно требуется дли- 

тельная внебольничная терапия в дозах, установленных 

еще в стационаре, что предупреждает или облегчает сле- 

дующие приступы и отодвигает переход к непрерывному 

течению. 

Изучение влияния инсулинотерапии на течение пара- 
ноидной шизофрении показывает, что своевременно и 
полно проведенная терапия способствуег уменьшению 
темпа прогредиентности процесса, удлиняет срок при- 
ступообразного этапа течения, хотя бы на время пред- 
отвращая переход к непрерывному течению (Г. Я. Ав- 
руцкий, 1957). 

Специально проведенное катамнестическое изучение 
сходных по прогнозу больных параноидной формой с 
приступообразным течением позволило установить, что 
в условиях непрерывной и дифференцированной нейро- 
лептической терапии происходит заметное увеличение 
числа больных с приступообразным течением и более 
поздним сроком перехода в непрерывное течение при об- 
щем уменьшении степени прогредиентности процесса. 

Одновременно с этим при изучении заболевания мож- 
но было наблюдать следующий характерный патомор- 
фоз приступов: в их структуре галлюцинаторно-бредовая 
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симптоматика или постепенно редуцировалазь, или со 
хранялась в неизменном виде, тогда как удельный вес 
аффективных расстройств нарастал. Особенно характер- 
ным было выявление, а часто и усиление циркулярно- 
сти, чаще в виде депрессивной окраски приступа, что в 
условиях непрерывной нейролептической терапии требо- 
вало применения антидепрессантов типа амитрипти- 
лина. 

При более выраженных неблагоприятных тенденциях 
процесса отмечалось усложнение клинической картины 
от приступа к приступу, усложнение бреда, его система- 
тизация, что соответствовало переходу приступообраз- 
ного течения в непрерывное. 


НЕПРЕРЫВНО ТЕКУЩАЯ ПАРАНОИДНАЯ ШИЗОФРЕНИЯ 


Затяжные, неблагоприятно протекающие параноид- 
ные состояния. В последние годы советскими авторами 
проделана большая работа по систематике непрерывно 
текущей шизофрении. С точки зрения стоящих в данной 
работе задач исследование велось в рамках двух основ- 
ных прогностических групп — неблагоприятно и благо- 
приятно протекающих, отличающихся темпом прогре- 
диентности. Целесообразность такого разграничения 
подтвердила недавно в своем исследовании Т. А. Дружи- 
нина (1969). 

У больных с затяжным неблагоприятным течением 
процесса заболевание начинается в более раннем воз- 
расте (до 25 лет) и часто дебютирует постепенными 
изменениями личности, характерологическим сдвигом, 
нарушениями мышления, падением энергетического по- 
тенциала, редуцированными галлюцинаторно-бредовыми 
эпизодами, неврозоподобными,  психопатоподобными, 
иногда паранойяльными явлениями. 

В других случаях заболевание дебютирует более или 
менее остро без видимого инициального периода, однако 
независимо от этого клиническая картина манифестации 
болезни существенно отличается от приступообразно про- 
текающей параноидной. шизофрении. Прежде всего об- 
ращает на себя внимание полиморфизм симптоматики, 
которая не исчерпывается галлюцинациями, бредом, 
автоматизмами и аффективными нарушениями, а уже в 
самом начале включает кататонические, гебефренные и 
другие черты. 
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В структуре ведущего бредового синдрома рано обна- 
руживаются черты парадоксальности, нелепости. 

Отсутствие остроты СОСТОЯНИЯ выражается не только 
в особенностях галлюцинаторно-бредовой симптомати- 
ки, но и, что особенно типично, в характере эмоциональ- 
ных нарушений — неяркости, однообразии, преоблада- 
нии аффектов злобности и напряженности над тревогой 
и растерянностью. На этом фоне нередко возникают 
обострения процесса, при которых обычно не выявляет- 
ся свойственных острым параноидным состояниям резких 
степеней возбуждения со страхом, тревогой, депрессией. 
Чаще преобладает монотонное возбуждение со злобно- 
стью и действиями, обычно соответствующими со- 
держанию галлюцинаторно-бредовых переживаний, не- 
редко носящими характер агрессивных, социально 
опасных. 

У большинства больных рассматриваемой группы 
удается констатировать уже наступившие эмоциональ- 
ные нарушения, что выражается в однообразности, мо- 
нотонности, равнодушии, отсутствии гибкости и эмоцио- 
нальной откликаемости. Характерна диссоциация между 
выраженностью бредовых переживаний и эмоциональ- 
ным сопровождением. Довольно типичными призна- 
ками являются грубость больных, развязность, иронич- 
ность, циничность, насмешливость, сменяющиеся злоб- 
ностью, напряженностью, раздражительностью. У боль- 
ных с более тяжелым течением заболеваний отмечаются 
гебефренные черты в статусе с дурашливостью, манер- 
ностью и др. 

Недоступность является также одной из характерных 
особенностей описываемого варианта параноидной фор- 
мы шизофрении. 

У этих больных заболевание характеризуется не толь- 
ко затяжным и прогредиентным, но и злокачествен- 
ным течением; это детепЧа рагапо!4ез огау!з по Кре- 
пелину, «ядерная» параноидная шизофрения, парано- 
идная форма раннего слабоумия (Маззе]оп, Разса| 
С1ацае), ранняя параноидная форма (С. Г. а 

юношеская параноидная шизофрения (Р. А. Наджаров). 

Прогрессирование болезни идет по линии усложнения 
бредовой симптоматики (иногда с ранней парафренной 
трансформацией) со все большей нелепостью и и р- 
ностью и нарастанием симптомов шизофреническо о 
дефекта, усиливающегося аутизма, расстройств мышле- 
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В етом Е В большинстве случаев влияние аминази- 
на сводится к преимущественному воздействию на : 
фективные и двигательные нарушения галлюцина ) и 
бредовая же симптоматика меняется ‹ Е 

: я значительно мень- 
ше и позже. В ходе терапии, обычно на протяжении 
первого месяца, особенно при внутримышечном введе- 
нии аминазина, медленно наступает уменьшение напря- 
женности, агрессивности. Возбуждение теряет свою аф- 
фективную  заряженность, становится все более 
монотонным, однообразным. Больные продолжают выс- 
казывать бредовые идеи, но делают это значительно 
более равнодушно, без прежней аффективной заряжен- 
ности. Поведение больных определяется не столько аф- 
фектом, сколько содержанием галлюцинаторно-бредо- 


‚› апатич- 
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Как показало сравнительное изучение, в целом воз- 
можности аминазина, как и других алифатических про- 
изводных фенотиазинового ряда, при лечении этои кате- 
гории больных значительно более ограничены, чем при 
острых параноидных состояниях, и по сути дела сво- 
дятся к седативному эффекту. я 

Значительно более глубокие степени улучшения мож- 
но наблюдать при лечении пиперазиновыми НО 
ными фенотиазинового ряда и бутирофенонами. 1 т 
вило, после перехода от аминазина я и 
препаратов указанных Групп СЯ полаторно-бредовых 
нейшую обратную динамику таллют, ий, что связано 
расстройств и аффективных нарушен ан, — 
с аи: = при примене- 
психотического воздействия. Вместе С тем ерхотическим 
нии препаратов с избирательни и, ции, а именно триф- 
воздействием на бред и галлюцини дается наблюдать 
тазина, галоперидола и а симптоматики по 
дальнейшую редукцию продуктив 


ию, например, с бо у о 

















психотическими средствами типа флуфеназина или ма- 


жептила. Следует указать, что триседил, сочетающий в 
себе избирательное в отношении бреда и галлюцина- 
ций и более мощное общее антипсихотическое действие, 
имеет явные преимущества по сравнению с трифтазином 
и галоперидолом. 

Необходимо отметить, что независимо от степени дос- 
тигнутого улучшения для больных рассматриваемой 
группы типична постоянная тенденция к прогредиент- 
ности. В процессе длительной терапии обычно удается 
достигнуть той или иной степени успокоения, упорядо- 
чения поведения больных, дезактуализации бреда. Одна- 
ко на каком-то этапе лечения, несмотря на те же дози- 
ровки, отмечается явное ухудшение состояния, что 
выражается в нарастании злобности, недоступности, 
появлении в бредовых построениях больных новой те- 
матики, их усложнения или нелепости. 

Быстрое повышение дозировок в этих случаях или 
переход к другому, более мощному препарату обычно 
способствует некоторому улучшению, однако, как пра- 
вило, вскоре оказывается, что и новая доза недостаточ- 
на, что требует ее нового повышения, и т. д. Лишь три- 
седил выявляет более стойкий «сдерживающий» эффект, 
но и он в конечном счете часто довольно быстро исчер- 
пывает свои терапевтические возможности. 

Как на важное обстоятельство следует указать, что, 
несмотря на общую небольшую непосредственную эф- 
фективность терапии, все же можно отметить, что даже 
в типичных случаях, имеющих явно неблагоприятный 
прогноз, рано начатое и интенсивное лечение нейролеп- 
тическими средствами в какой-то мере приостанавливает 
бурное прогрессирование заболевания 

Анализ наиболее неблагоприятного течения параноид- 
ной формы в ходе терапевтического воздействия пока- 
зывает, что, во-первых, интенсивная нейролептическая 
терапия оказывается более или менее эффективной 
лишь в тех случаях, когда имеются признаки активно 
текущего процесса (возбуждение, бред, галлюцинации 
и др.), несмотря на выраженность негативной симпто- 
матики. Чем более выражены элементы малоизменяю- 
щегося дефектного состояния с крайней монотонностью 

проявлений и отсутствием признаков движения процес- 

са, тем меньше шансы на успех даже при интенсивной 
психофармакотерапии. Таким образом, в этих случаях 
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признаки движения процесса как бы имеют противо- 
положное, в какой-то мере благоприятное прогностиче- 
ское значение. 

Во-вторых, высокие дозы аминазина и 
лептических препаратов в большой степени тормозят 
прогредиентность болезни, если назначаются с самого 
начала терапии, а не после длительного применения 
малых и средних доз. Создается впечатление, что суще- 
ствует явление, сходное с привыканием. В тех случаях, 
где дозировки, например, аминазина с самого начала ле- 
чения повышаются до 500—600 мг в день и более, сум- 
марный результат оказывается лучше по сравнению с 
больными, у которых терапия проводится средними до- 
зами в 250—300 мг, а повышение дозировок производит- 
ся спустя месяц или более с момента начала лечения 
Кроме того, даже в тех случаях, где дозы повышаются 
на поздних этапах терапии, лучший эффект сдержива- 
ния прогредиентности достигается при более резком на- 
ращивании доз (по 100—150 мг в день внутримышечно), 
чем при постепенном их повышении по 25 мг ежедневно 
или через день. На это, в частности, обращали внимание 
ОПепдог|, К1пгоз$=Мно и др. 

Эти же зависимости характерны и для других нейро- 
лептических средств лечения больных параноидной ши- 
зофренией. Поэтому есть все основания считать раннее 
повышение дозировок и максимальную интенсификацию 
нейролептической терапии необходимыми вообще при 
терапии шизофрении, а при неблагоприятно протекаю- 
щих случаях — в особенности. 

Сравнивая нейролептическую терапию больных с за- 
тяжными неблагоприятными параноидными состояни- 
ями с ранее описанным лечением острых параноидных 
состояний, можно думать, что различия в действии пре- 
паратов связаны главным образом с разным характером 
психопатологических расстройств. В острых параноид- 
ных состояниях, где аффективные нарушения все время 
играют ведущую роль в клиническои картине, а отры- 
вочные, изменчивые галлюцинаторные и бредовые явле- 
ния теснейшим образом переплетаются со страхом, 
тревогой, растерянностью, одновременно с уменьшением 
аффективных расстройств происходит обратное Нан 
и исчезновение галлюцинаторно-бредовых явлении. 11ри 
этом, как мы уже отмечали при описании, сравните 
препаратов, такого рода динамика отражает именно 


других нейро- 
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нейролептическое действие и особенно характер. 
на для наиболее типичных нейролептических средств — 
алифатических производных фенотиазинового ряда. 

При затяжных неблагоприятных параноидных состо- 
яниях, где на протяжении длительного времени ведущим 
проявлением клинической картины являются нарастаю- 
щие изменения личности и полиморфная симптоматика 
с преобладанием бредовых и галлюцинаторных рас- 
стройств, которые отличаются стойкостью и инертностью, 
нейролептическая терапия оказывается  значитель. 
но менее эффективной. Ее действие сводится, с одной 
стороны, к уменьшению аффективной напряженности и 
дезактуализации. бреда, с другой, такие препараты, как 
трифтазин, галоперидол и триседил, воздействуют на 
структуру галлюцинаторно-бредового синдрома, оказы- 
вая и общее антипсихотическое действие. Инсулиноте- 
рапия, которая, по всей вероятности, обладает более 
глубоким воздействием на иные звенья патогенетичес- 
кой цепи, оказывает большее воздействие на собствен- 
но процессуальную, «ядерную» симптоматику, приводя 
к более глубокой перестройке с мобилизацией защитных 
сил, способствующих предотвращению прогредиентных, 
деструктивных тенденций. Как уже указывалось, к тако- 
го рода «шоковому» воздействию наиболее близок ма- 
жептил и в какой-то мере триседил. 

На основании данных, полученных при изучении 
собственно психотропных и соматотропных свойств пре- 
паратов, их влияния на динамику синдрома и течение за- 
тяжных прогредиентных параноидных состояний, нами 
предложены и последние годы применяются в клинике 
следующие основные приемы тактики терапии, конечно, 
в каждом случае предельно индивидуализируемые. 

Поскольку эффективность нейролептических средств 
наибольшая при острых параноидных состояниях, а 
решать вопрос о том, что это в данный момент — острое 
параноидное состояние, протекающее в виде приступа, 
или начало прогредиентной непрерывно протекающей 
формы, часто бывает трудно, целесообразнее всего с 
первых же дней приступить к лечению этими средства- 
ми. При этом непосредственной терапевтической зада- 
чей будет купирование возбуждения (что необходимо 
как для самого больного, таки в интересах облегчения 


ухода, надзора и проведения дальнейшего лечения) 
с расчетом на возможность обрыва приступа. 
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Можно считать установленным, что наиболее рацио- 
нальным для купирования возбуждения является при- 
шей те фе тизерцина, хлорпротиксена и в 

сординола с ранним переходом к ле- 
чению пиперазиновыми фенотиазинами или бутирофе- 
нонами и в первую очередь к трифтазину, галоперидолу 
или триседилу. При этом, несмотря на мощное общее 
антипсихотическое обрывающее психоз действие этих 
препаратов, их часто приходится комбинировать с али- 
фатическими производными в связи с необходимостью 
постоянного седативного воздействия. 

Как уже указывалось выше, как только достигается 
седативный эффект и уменьшается острота психопато- 
логических расстройств, показан переход к инсулино- 
терапии. 

На этом этапе целью терапии является общее воздей- 
ствие на патологический процесс со стремлением умень- 
шить его прогредиентность, приостановить прогрессиро- 
вание заболевания, с расчетом больше на патогенетичес- 
кое, чем на симптоматическое воздействие. Поэтому да- 
же сравнительно небольшая редукция психопатологиче- 
ских расстройств в ряде случаев еще не свидетельствует 
о малой эффективности инсулинотерапии и тем более не 
требует ее прекращения. 

В тех случаях, где в процессе инсулинотерапии дина- 
мика состояния такова, что, несмотря на некоторое улуч- 
шение, сохраняется не только остаточная, но и достаточ- 
но активная бредовая или галлюцинаторная симитома- 
тика, требуется переход к следующему этапу терапии —— 
курсовому лечению нейролептическими средствами, 
среди которых наиболее показаны такие пиперазиновые 
производные фенотиазинового ряда, как трифтазин, и 
производные бутирофенона, как галоперидол и триседил. 

В далеко зашедших случаях, где продуктивная сим- 
птоматика утрачивает свое ведущее значение и В кли- 
нической картине все в большей степени пробела 
негативные расстройства, главным образом апато-абу- 
лические явления, возрастает терапевтическая эффек 
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обычно, особенно при первом применении данного ме. 
дикамента, способствует улучшению, стабилизации сос. > 


тояния, а затем и регрессу психопатологических рас. 
стройств. 

Полезным может быть изменение способа введения 
медикамента, т, е. переход от приема внутрь к внутри- 
мышечному и особенно внутривенному введению. Осо- 
бенно подробно и полно этот способ изучен в отношении 
аминазина (А. С. Лопатин), а в последующем этот 
опыт был распространен и на другие нейролепти- 
ческие средства (тизерцин, френолон, галоперидол, три- 
фтазин). 

Если и эта мера оказывается недостаточной, требу- 
ется переход к другому нейролептику с учетом данных 
динамического анализа клинической картины и спектра 
психотропной активности препаратов. Так, в случае 
прогредиентности процесса по линии нарастания галлю- 
цинаторно-бредовых явлений более целесообразна смена 
нейролептических веществ по степени их нарастающей 
антигаллюцинаторной и антибредовой активности при- 
мерно по следующему ряду: аминазин — трифтазин — 
галоперидол — триседил. У тех больных, у которых про- 
грессирует негативная симптоматика, целесообразнее 
оказывалась замена: аминазин — метеразин — флуфе- 
назин — мажептил. В случаях преобладания затормо- 
женности: аминазин — этаперазин — френолон. Понятно, 
что данные ряды являются сугубо ориентировочными и 
схематичными, но они тем не менее отражают главные 

зависимости: 

При безуспешности этих мер следует комбинировать 
нейролептические средства с разным спектром психо- 
тропной активности с применением высоких и сверхвысо- 
ких доз. Учитывая описанный выше полиморфизм сим- 
птоматики при затяжных неблагоприятных параноид- 
ных состояниях, такого рода сочетания воздействуют на 
разные стороны этого сложного статуса. Чаще других 

применяются сочетания трифтазин — галоперидол, ма- 
жептил — галоперидол, трифтазин — мажептил — гало- 
перидол, этаперазин — трифтазин и др. Часто в небла- 
гоприятных случаях требуется одновременное воздей- 
ствие не только на бред и галлюцинации, но еще и на 
продолжающееся психомоторное возбуждение. У этих 
больных хороший эффект достигается тройной комбина- 
цией нейролептических средств, например галопери- 
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дол — мажептил — тизерцин или трифтазин — метера- 
зин — аминазин. 

И, наконец, последней мерой преодоления терапев- 
тической резистентности у больных неблагоприятно те- 
кущей непрерывной параноидной шизофренией является 
сочетание нейролептической терапии с методами биоло- 
гической стимуляции (П. А. Хреков и В. Ф. Баранов, 
1967, В. А. Ежкова, 1974). 

Затяжные благоприятно протекающие параноидные 
состояния. Переходим к рассмотрению второй подгруп- 
пы затяжных параноидных состояний, которая, в отличие 
от предыдущей, не обнаруживает выраженной прогреди- 
ентности и протекает значительно более доброкачест- 
венно. 

Основным критерием отграничения этой категории 
больных является относительная медленность нараста- 
ния негативных шизофренических изменений личности, 
растянутость во времени динамики бредовых и галлюци- 
наторных расстройств при общей тенденции к непре- 
рывному течению. 

Особенность ‘бредового синдрома у этих больных 
к моменту проведения терапии заключается прежде все- 
го в его систематизированности. 

Если у больных предыдущей подгруппы имелась лишь 
тенденция к систематизации, которая часто нарушалась 
за счет нарастающих расстройств мышления и измене- 
ний личности, или имелась склонность к безграничному 
развитию бредовых идей с нелепыми паралогическими 
построениями, связанными с галлюцинациями и автома- 
тизмами, то в данном случае систематизация бреда но- 
сит постоянный, в какой-то мере законченный характер, 
в той или иной мере обоснована с точки зрения «логи- 
ки» больного и отличается стойкостью. Именно длитель- 
ное существование стойкой бредовой системы является 
первым отличительным признаком клинической картины 
больных рассматриваемой подгруппы. 

Дальнейшие наблюдения за патоморфозом параноид- 
ных состояний в ходе терапии показали, что степень си- 
стематизации бреда является отражением закономерно- 
стей течения и имеет определенное значение для прогно- 

за течения заболевания и, следовательно, для прогноза 
терапии. С одной стороны, острота, диффузность, хао- 
тичность, образность бреда в случае яркости и известной 
адекватности аффективных нарушений свидетельствуют 











0б остром течении приступа и позволяют рассчитывать 
на его обрыв и возникновение ремиссии, иногда даже с 
критикой. С другой — при злокачественном быстро про- 
гредиентном течении систематизация не успевает нас- 
тупить в связи с быстро нарастающими расстройствами 
мышления и изменениями личности; бред быстро ста- 
новится все более паралогичным, нелепым, вычурным, 
парадоксальным. Лишь при относительно благоприят. 
ном. в смысле нарастания дефекта, хотя и непрерывном, 
параноидном процессе, текущем медленно прогредиент- 
но, возможно выявление систематизации бреда с постро- 
ениями сложных систем преследования, воздействия, 
изобретательства, ревности и т. п. 

Наряду с этой самой общей характеристикой для кли- 
нически обоснованной оценки влияния разных методов 
терапии имели значение клинические особенности раз- 
ных вариантов данного типа течения параноидной формы 
шизофрении. 

Так, первый вариант характеризуется течением, наи- 
более приближающимся к паранойяльному типу 
(Э. Крепелин, С. Г. Жислин, А. В. Снежневский, 
Г. Н. Соцевич, А. Б. Смулевич и др.), которое наиболее 
доброкачественно в смысле крайне медленного нараста- 
ния специфических шизофренических изменений личности. 

Второй вариант характеризуется медленно прогреди- 
ентным течением с шубообразными обострениями. 

Третий вариант, менее доброкачественный в прогно- 
стическом отношении, отражает закономерности, свойст- 
венные вообще параноидной форме шизофрении, пред- 
ставляя собой сравнительно благоприятную разновид- 
ность хронического типа течения. При третьем варианте 
рассматриваемый период систематизированного бреда, 
хотя и определяет собой состояние больных на протяже- 
нии ряда лет, тем не менее не меняет общую тенденцию 
к медленно прогредиентному течению, представляя собой 
как бы переход от непрерывно протекающей неблагопри- 

ятной подгруппы к данной — более благоприятной. В це- 
лом же, в соответствии с мнением большинства исследо- 
вателей, эти варианты не являются изолированными ти- 
пами течения, а скорее отражают разные стадии пара- 
ноидного процесса, на которые приходится момент про- 
ведения терапии. 

Несмотря на то, что между этими основными вариан- 
тами существует большое число переходов, клинический 
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опыт показывает, что анализ терапевтического воздей- 
ствия наиболее целесообразно проводить в этих рамках. 
При лечении больных с паранойяльным систематизиро- 
ванным бредом инсулинотерапия, как правило, способ- 
ствует лишь дезактуализации бреда, как бы его «инкап- 
суляции». Обычно больные перестают активно высказы- 
вать бредовые идеи, поведение в значительной мере 
упорядочивается, что дает им возможность находиться 
в жизни и работать. Бредовая система, хотя и становит 
ся менее актуальной, но, как правило, сохраняется, кри- 
тического отношения не наступает. В дальнейшем бред 
вновь становится актуальным, начиная определять пове- 
дение больных. Таким образом, первым отрицательным 
качеством инсулинотерапии является наряду с неполной 
обратимостью бреда относительная кратковременность 
эффекта дезактуализации. 

Нейролептическая терапия создает возможность дли- 
тельного, многолетнего, по сути дела постоянного, воз- 
действия на стойкую бредовую структуру. Хотя полной 
редукции бреда с восстановлением критики также не на- 
ступает, тем не менее постоянно действующий терапевти- 
ческий фактор позволяет длительно удерживать больных 
на уровне достигнутого улучшения. Именно в этом звене 
выявляется преимущество психофармакотерапии перед 
инсулинотерапией. 

Другая отрицательная сторона инсулинотерапии ти- 
пичных паранойяльных состояний связана с негативным 
отношением этого рода больных к лечению. 

Лечение нейролептическими средствами обнаружива- 
ет преимущества и оказывается значительно более 
доступным методом терапии этих состояний, так как 
лишено отрицательного психологического побочного 
эффекта. Больные охотнее принимают лечение, согла- 
шаясь с доводами, что это необходимо для укрепления 
их нервной системы, уменьшения раздражительности 
УТ. 

При описании психотропного действия различных 
нейролептических средств уже упоминалось о разных 
путях воздействия на бредовые синдромы алифатиче- 
ских и пиперазиновых производных фенотиазина. Эти 
зависимости особенно четко видны у больных данной 
группы. 2 

Возможности аминазина и тизерцина при их длитель- 
ном применении сводятся главным образом к уменьше- 
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нию аффективной заряженности бреда и активности в 
борьбе за реализацию своих патологических идеи, часто 
при относительно малой изменяемости. самой бредовой 
структуры. Именно к этим случаям относились опреде- 
ления зарубежных авторов о том, что бред под влияни: 
ем аминазина «лишается питательной почвы», «теряет 
ударную силу», «повисает в воздухе» ит. п. 

Все пиперазиновые производные и бутирофеноны ока- 
зывают более выраженное и глубокое воздействие на 
систематизированный бред, который в значительно 
более короткие сроки, чем под влиянием алифатичес- 
ких производных фенотиазина, и значительно полнее, 
хотя также до определенного предела, редуцируется. 
При этом обычно не наблюдается отчетливой аффек- 
тивной блокады, как при длительном применении амин- 


не наблюдали. 


Наряду с этим действием, типичным для пиперази- 
новых производных фенотиазина, у трех препаратов — 
трифтазина, метеразина и галоперидола — выявлено 
непосредственное избирательное воздействие на систе- 
матизированный бред. 

Как уже указывалось, метеразин обнаруживает весь- 
ма узкую антипсихотическую направленность, оказыва- 
ясь наиболее эффективным при систематизированном 
бреде астенического (а не стенического) круга, в частно- 
сти ипохондрическом и сенситивном бреде отношения. 

В клинике терапии метеразином обращает на себя вни- 
мание появление с самого начала терапии «некоторой 
легкости», «прояснения в голове», ав дальнейшем изме- 
нение витального самочувствия с ощущением бодрости, 
стремлением к деятельности, что сочетается с успокоени- 
ем и смягчением аффективных проявлений. Указанные 
особенности являются отражением выраженных энерге- 
зирующих свойств препарата, сочетающихся С седатив- 
ными. На этом фоне происходит постепенная дезактуали- 
зация бреда с упорядочением поведения. Для эффекта 
терапии имеет значение сенситивный, астенический ха- 
рактер бреда преследования, не достигшего еще стадии 
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ко выявляется при переходе к трифтазину после любого 
из пиперазиновых производных, в том числе и такого 
средства с мощным общим антипсихотическим действи- 
ем, как мажептил. Во-вторых, его воздействию значи- 
тельно лучше поддаются больные второй и третьей под- 
группы, т. е. с систематизированным параноидным, а не 
паранойяльным бредом. Специальные исследования этой 
категории больных показали, что чем больше выражены 
галлюцинаторные расстройства, проявления психиче- 
ского автоматизма и др., т. е. чем ближе бред к пара- 
ноидному, тем больше терапевтический эффект три- 
фтазина. 

Представляют интерес наблюдения над больными, у 
которых на фоне многолетнего существования стойкого 
систематизированного бреда возникают обострения с 
преобладанием галлюцинаторно-параноидной или пара- 
ноидной симптоматики с генерализацией бреда, возбуж- 
дением и пр. В этих случаях. интенсивная терапия триф- 
тазином не только быстро ликвидирует симптоматику 
обострения, но способствует и дезактуализации прежнего 
паранойяльного бреда. ы 

В случаях более злокачественных обострений, свиде- 
тельствующих о дальнейшем движении процесса или пе- 
реходе от паранойяльного-этапа к параноидному, требу- 
ется более интенсивная терапия © соблюдением тех же 
рекомендаций, которые описаны применительно к про- 
гредиентно протекающей параноидной шизофрении. 

Примерно те же зависимости установлены в действии 
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При обострениях с усилением симптоматики, сущест. 
вовавшей ранее, но под влиянием терапии дезактуализи. 
рованной, наиболее целесообразным оказывается повы. 
шение дозировок того же препарата, который получает 
больной. з 

При обострениях с появлением новой галлюцинаторно- 
бредовой симптоматики на фоне прежнего систематизи- 
рованного бреда оправдано повышение доз или переход 
к терапии трифтазином. В тех случаях, когда наряду с 
обострением появлялись признаки, свидетельствующие о 
переходе к прогредиентному течению, требуется приме- 
нение всего комплекса мероприятий, описанных выше 
(включая инсулинотерапию), общих для всех больных 
параноидной формой шизофрении. 

Вместе с тем весьма существенное отличие терапевти- 
ческой тактики у больных рассматриваемой группы вы- 
текает из основной клинической характеристики этих 
больных — постоянного наличия систематизированного 
бреда при относительной сохранности личности. 

Как уже неоднократно подчеркивалось, наступившая 
систематизация бреда сохраняется годами и под влияни- 
ем существующих методов психофармакотерапии не под- 
вергается полной редукции. В наиболее прогностически 

благоприятных случаях, к которым относятся больные 
со сверхценным характером переживаний и интерпрета- 
тивной структурой бреда при небольшой давности забо- 
левания; улучшение характеризуется редукцией бреда, но 
без критического отношения к нему. Именно это обстоя- 
тельство — отсутствие критики — является тем клиниче- 
ским критерием, который свидетельствует о постоянной 

готовности к ухудшению состояния, что в свою очередь 

требует длительной терапии во внебольничных условиях. 

Множественные наблюдения показывают, что даже 
правильное поведение с отсутствием явных признаков 
бреда, но без восстановления критического отношения, 
требует продолжения терапии с применением сравнитель- 
но высоких доз нейролептических средств. Все попытки 
снижения доз, как правило, приводят к актуализации 

бреда, по сути оказавшегося малоизмененным. Вместе с 

тем, сравнивая итоги психофармакотерапии этой группы 

больных с аналогичными больными, лечившимися инсу- 
лином, мы убедились в явном сдерживающем прогреди- 
ентность процесса влиянии неиролептических средств, по- 
скольку в этой группе оказалось значительно меньшее 
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число больных, обнаруживших склонность к прогресси- 
рованию заболевания. 

Сохранность личности больных, часто довольно высо- 
кая, допускающая на протяжении длительного времени 
высококвалифицированные виды труда, сочетающаяся с 
постоянным наличием бреда (или готовность к его воз- 
никновению), требует в большей мере, чем при лечении 
остальных больных, постоянного сочетания психофарма- 
котерапии с психотерапией в широком смысле этого сло- 
ва в виде сочетания медикаментозного лечения со всеми 
видами социально-трудовой реадаптации как в больнице, 
так и вне ее, буквально на всех этапах терапии, часто еще 
до стационирования. 

Опыт показал, что если такого рода сочетание необхо- 
димо для всех больных, получающих психотропные сред- 
ства, то для рассматриваемой категории больных обяза- 
тельно. Как только уменьшается аффективная насы- 
щенность бреда и появляется «окно» для массивного 
психотерапевтического воздействия, требуется быстрей- 
итий вывод этих больных в условия, где возможно прове- 
дение всего комплекса психофармакологических и реа- 
билитационно-реадаптационных мероприятий. 

В тех случаях, где умелое врачебное психотерапевти- 
ческое воздействие сочетается с социально-трудовой реа- 
даптацией и постоянно сопутствует психофармакотера- 
пии, улучшение происходит быстрее, достигает большей 
глубины и бывает более стойким. В этом заключается 
существенная особенность нейролептической терапии рас- 
сматриваемых больных, имеющая большое практическое 
значение. 

Важно отметить, что успех такого рода комбинирован- 
ного лечения во многом зависит от умелого дозирования 
психотерапии и мер социально-трудовой реадаптации, 
стремления к их постоянному соответствию степени «раз- 
рыхления бреда». В тех случаях, где эти меры проводят- 
ся слишком решительно, нередко отмечаются срывы до- 
стигнутого контакта с больными: последние становятся 
злобными, малодоступными, отказываются от общения. 

Важным терапевтическим фактором, а для даннои 
группы в особенности, является ранняя выписка с оояза- 
тельным активным трудоустройством больных. После 
выписки весь комплекс медикаментозного лечения, пси- 
хотерапии и трудотерапии должен проводиться еще бо- 
лее дифференцированно и тщательно, чем в стационаре. 
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структура бреда с нелепо-фантастическими построения- галлю 
ми, идеями величия, маниакально-гебефренным повыше- медле! 
нием настроения развивается на ранних этапах неблаго- В, ЕЕ 
приятно текущей параноидной формы шизофрении, при- В те 
ближаясь таким образом к противоположному по про- темати 
гнозу полюсу, т. е. к ранней «юношеской» параноидной Образн 
форме. менее | 
В третьем варианте парафренное видоизменение бреда _ МНоГОол 
возникает в качестве очерченного этапа медленно прогре- женны: 
диентного течения «классической» параноидной шизофре- свежих 
нии (Маспап), свидетельствуя о дальнейшем движении намика 
процесса, его переходе в непрерывное течение с более - Инте 
или менее систематизированным, часто фантастическим 28 Случая?; 
или конфабулярным бредом с галлюцинациями, автома-. Ольны 
тизмами, сенестопатиями, идеями величия. При этом в. ы 


зависимости от темпа прогредиентности такая трансфор-_ 
мация может свидетельствовать о начале прогредиентно- 
го течения с нарастанием главным образом бреда пре 
следования и дальнейшим быстрым неблагоприятным _ 
исходом или, наоборот, явиться доброкачественным, рас- 
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тянутым этапом по типу систематизированного бреда С 
крайне медленным нарастанием изменений личности. 

И, наконец, при четвертом варианте больные по своей 
клинической характеристике более сходны с классиче- 
ской парафренией Крепелина, которую он, как известно, 
выделил из раннего слабоумия вследствие доброкачест- 
венности, т. е. малой выраженности изменения личности 
и других признаков шизофренического процесса. Систе- 
матизированная парафрения наиболее близка к пара 
нойяльной шизофрении. 

Исследование терапевтического патоморфоза при этих 
основных вариантах парафренных состояний (и, естест- 
венно, при многочисленных переходах между ними) по- 
казало, что их реагирование принципиально не отличает- 
ся от того, что было описано в рамках выделенных групп, 

















НЫ подгрупп и вариантов собственно параноидной шизо- 
ТУЛЫ, 0 френии. 
Вента Так, установлено, что трифтазин наиболее эффективен 
СКС у больных с разными видами парафренных состояний при 
г, [03 первом, втором и четвертом вариантах, причем трифта- 
УД зин оказывается наиболее эффективным в тех случаях. 
Ни те где имелись признаки движения процесса и преоблада- 
ние галлюцинаторных и параноидных расстройств над 
п конфабуляциями, причем раньше всего редуцируются 
рей галлюцинации и автоматизмы, вслед за чем происходит 
фонт" медленное обратное развитие парафренного бреда 
позе (А. Н. Воскресенская). 
вобла В тех случаях, где заболевание протекает по типу сис- 
ИА" тематизированной парафрении Крепелина, более целесо- 
10 и образна терапия галоперидолом, причем и здесь эффект 
нс О менее выражен в тех случаях, где имеется неизменяемая 
многолетняя бредовая система. И, наоборот, более выра- 
ви женные степени редукции возникают не только в более 
И м свежих случаях, но и там, где имеются определенная ди- 
ой (. намика и признаки движения процесса. 
ий Й} Интересно отметить, что если в острых или подострых 
и случаях параноидного процесса стабилизация состояния 
И. больных в ходе психофармакотерапии была благоприят- 
чб ным прогностическим признаком, а появление признаков 
ши движения процесса, как уже описывалось выше, свиде- 
й я тельствовало об ухудшившемся прогнозе и требовало не- 
и ти медленного принятия соответствующих мер, то при рас- 
и, сматриваемых хронических, «застывших» состояниях с 
И | неизменяющейся бредовой системой или галлюцинозом, 
. | 
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протекающих без аффективного сопровождения с эмо. 
циональной индифферентностью, появление признаков 
остроты состояния, наоборот, улучшает прогноз, в целом 


бальному галлюцинозу. 

Галлюцинаторный вариант параноидной формы шизо- 
френии, протекающей на всем протяжении с преоблада- 
нием галлюцинаторных расстройств над бредовыми, так- 
же подчиняется принципиально тем же зависимостям, 
которые характерны для формы в целом и отдельных ее 


люцинаторного действия таких нейролептических средств, 
как трифтазин, этаперазин, галоперидол и триседил, ха- 
рактеристика которых была дана в общей части. - 

Синдром вербального галлюциноза, когда он сам по 
себе определяет на протяжении длительного времени 
клиническую картину при малой выраженности бреда, 
может возникнуть как самостоятельный вариант парано- 
идной шизофрении как при острых и подострых присту- 
пах, так и при хроническом течении. 

В частности, при хроническом течении заболевания 
этот синдром протекает на фоне относительной сохран- 
ности личности, отличается стабильностью, законченно- 
стью, малой изменяемостью, часто без обострений, обыч- 
но не определяя поведения больных. 

Эти особенности, а также одинаковая терапевтическая 
эффективность и характер реагирования на терапию пи- 
перазиновыми производными фенотиазина и производны- 
ми бутирофенона создают сходство хронического гала 
циноза с паранойяльными и парафренными состоже 

Итак, и парафренные расстройства, и вербальный ое 
люциноз в рамках параноидной шизофрении со" — 
подчиняются общим закономерностям, Бе 
психофармакотерапевтического воздействия та точен 
идную форму с учетом ее вариантов и этапо 


320 











Следует еще раз подчеркнуть, что изложенная выше 
клиническая дифференциация параноидной формы шизо- 
френии, хотя и оказалась целесообразной, все же являет- 
ся схематичной и преследует цели объединения сходных 
по течению и прогнозу вариантов для обеспечения наибо- 
лее дифференцированного проведения психофармакоте- 
рапии. 

Прежде чем перейти к рассмотрению результатов те- 
рапии психотропными средствами больных другими фор- 
мами шизофрении, необходимо отметить некоторые сто- 
роны, связанные не только с многообразием клинических 
проявлений в рамках параноидной формы шизофрении, 
но и тенденциями их динамики в связи с психофарма- 
котерапией, т. е. вариантами течения в условиях психо- 
фармакотерапии. 

Как это видно, клиническое подразделение на подгруп- 
пы и варианты имело прямое отношение к терапевтиче- 
ской тактике. Вместе с тем оно основывалось на единстве 
клинических особенностей статуса («поперечный разрез») 
и течения заболевания («продольный разрез»). 

Лекарственный патоморфоз параноидной шизофрении, 
кроме указанных выше типичных изменений симптомати- 
ки под влиянием разных видов терапевтического дейст- 
вия, выявляется в изменении течения, что может проис- 
ходить в известных пределах в зависимости от клинико- 
прогностических особенностей состояния и качества 
терапевтического воздействия. 

Так, если для острого состояния с несистематизирован- 
ным образным бредом и яркими аффективными расстрон- 
ствами вообще характерно течение в виде приступов, то 
в наиболее острых случаях под влиянием массивной и 
адекватной психофармакотерапии можно добиться полу- 
чения ремиссий с критикой, приближающихся по своему 
характеру к интермиссиям. Особенно часто такого рода 
исходы острых параноидных приступов удается наолю- 
дать при наличии в структуре приступа ярких аффектив- 
ных нарушений. Чем в большей мере бредовая структура 
сочетается, например, с депрессиеи, приобретая в отдель- 

ных случаях черты не только бреда преследования, т и 
обвинения, тем чаще возникают глубокие ремиссии. '1ри 
этом под влиянием нейролептических средств, о 
алифатических производных фенотиазина, нередко проис- 
ходит своеобразная трансформация статуса с а 
галлюцинаторно-параноидной симптоматики и «оонаже- 
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нием» депрессии, что требует дополнительного на 
ния антидепрессантов типа амитриптилина. В 
шем по мере уменьшения остроты, изменения характер» 
аффективных расстроиств при тенденции бреда к систе. 
матизации происходит видоизменение течения, Которое 
приобретает приступообразный характер с неполной кри. 
тикой и остаточной психотической симптоматикой во вре. 
мя ремиссий. В этих случаях правильно проводимая 
психофармакотерапия способствует предотвращению Не. 
прерывного течения, иногда обрыву приступа и возникно. 
вению ремиссий, т. е. переводу заболевания из непрерыв- 
но прогредиентного в приступообразное, а также углуб- 
лению и продлению ремиссий, отсрочке и облегчению 
очередного обострения (приступа, рецидива). ‚ Следует 
отметить, что и в этих случаях ретроспективный анализ 
показывает существенную роль фактора фазности, уси- 
ливающегося под-влиянием нейролептической терапии, 

Вместе с тем под влиянием неблагоприятных факторов 
вне терапии или при неправильном ее проведении проис- 
ходят усиление темпа прогредиентности и переход. при- 
ступообразного течения в злокачественное непрерывное. 
В другой группе случаев при интенсивной терапии хотя 
и наблюдается переход от приступообразного течения в 
непрерывное, но доброкачественное, мало прогредиент- 
ное течение. 

Таким образом, острая параноидная шизофрения мо- 
жет иметь своим исходом полную ремиссию, неполную 
ремиссию, переход в следующую подострую стадию, ко- 
торая в свою очередь может дальше протекать приступо- 
образно с неполными ремиссиями или непрерывно, 
переходя в хроническую стадию, которая всегда течет не- 
прерывно, но может иметь два вида течения — более до- 
брокачественное и более злокачественное, имеющих боль 
шое число переходов, но отличающихся разным видом 
исходов. Доброкачественное, медленно прогредиентное 
течение обычно заканчивается хроническим параноидным 
состоянием с системати 
ным, парафренным, па 
лЮЦинНоЗоМ при 


Значь. 


с ранним полиморфизмом 
нарастанием кататоно-гебефренных рас- 
д в состояние с грубыми личностными 
изменениями вплоть до слабоумия с редуцированной не^ 
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лепо-вычурной галлюцинаторно-бредовой симптомати- 
кои, обилием кататонических и гебефренных расстройств, 
сочетающихся с разными степенями апато-абулических 
или психопатоподобных нарушений. 

Возникновение всех стадий не обязательно. Часто 
особенно при раннем начале и предшествующем вялом 
течении, болезнь сразу же манифестирует полиморфным 
приступом с кататоно-гебефреническими включениями, 
который является началом непрерывного хронического 
злокачественного течения. 

Все варианты параноидной шизофрении можно услов- 
но разместить по степени их злокачественности слева на- 
право (схема 2). 

Схема 2 


Течение параноидной шизофрении в ходе психофармакотерапии 
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Видоизменение этой схемы типичного течения болезни 
под влиянием терапии может произойти в любой стадии, 
на которую пришелся момент начала лечения: или про- 
исходит остановка на этой стадии, или передвижение 
справа налево. 

В равной степени усиление темпа прогредиентности 
может произойти под влиянием неблагоприятных факто- 
ров также на любом этапе течения (чаще на первом и 
втором). Иногда с самого начала болезнь течет грубо, 
злокачественно, быстро приводя к неблагоприятному ис- 


ходу. 
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Вычленяя параноидную шизофрению из числа много- 
образных проявлений шизофренического процесса, мы 
указывали на условность такого рода выделения и боль- 
шое число переходных случаев, которые удается наблю- 
дать в последнее время в условиях психофармакотера- 
пии («лекарственный патоморфоз»). . 

Если продолжить приведенный схематический ряд вле- 
во, то по мере нарастания яркости, образности, чувствен- 
ной природы бреда, участия в его генезе аффективных, 
особенно циркулярных механизмов, вплоть до грезопо- 
добной сновидной его структуры, мы, естественно, полу- 
чим варианты течения, в отдельных случаях близкие ши- 
рокому кругу благоприятно протекающей периодической 
шизофрении. 

На противоположном полюсе — справа — можно про- 
должить этот ряд через описанную раннюю юноше- 
скую, «ядерную» параноидную шизофрению к остальным 
вариантам злокачественно протекающего раннего сла- 
боумия. 

И, наконец, продолжением тенденции так называемой 
классической параноидной шизофрении со сравнительно 
благоприятным медленно прогредиентным течением 
в смысле медленного нарастания изменений личности 
является вяло текущая шизофрения. 
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ 
ЗЛОКАЧЕ 
ШИЗОФРЕНИЕЙ ЕННОЙ 


Как известно, душев 
бен ия со злокачественным 
вателей, которые. еще со Ра внимание исследо- 
и др. описывали заболевания ая т пе МОНЫ 
возрасте, протекающие с о в молодом 
н сравнительно быстро приводящя ий симптоматикой 
умия. В последующем описании г о 
(Носкег, 1871; Каваи, 1890) и пролй мании 
(Р!ет, 1903) были созданы Ни Е 
ь р з 
а систематики раннего слабоумия (Кгаерейп, 

Клиническими исследованиями последних лет, прове- 
денными главным образом советскими авторами (А. В 
Снежневский, 1966, 1969, 1972; Р. А. Наджаров, 1965, 
1969, 1972; М. Я. Цуцульковская, 1968; Т. А. Дружини- 
на, Ю. Б. Нуллер, 1955; Т. Н. Морозова, 1957; Ю. И. 
АТолищук, 1965, и др.), были уточнены принципы отгра- 
ничения этой формы шизофрении, описаны различные 
варианты, отличающиеся по клинической картине, про- 
гнозу и течению. 

Общепризнано следующее сочетание критериев, опре- 
деляющих отнесение заболевания -к этому одному из 
наиболее неблагоприятных вариантов течения шизофре- 
нии: раннее начало, чаще в пубертатном возрасте, часто 
постепенное начало заболевания с характерологичес- 
кими сдвигами и дефицитарной симптоматикой, поли- 
морфизм и в то же время неразвернутость психотичес- 
кой симптоматики, непрерывно прогредиентное течение 
с быстрым нарастанием негативных расстройств, выра- 
женная резистентность ко всем видам терапевтического 
воздействия. 

У большинства больных заболевание 
в раннем возрасте, чаще всего до 20 лет. 

У одних больных удается установить более или менее 
длительный продромальный период в Виде: Мера Ю- 
щих изменений личности по типу простои формы шизо- 
френии, у других он отсутствует и заболевание начина- 
тоя постенейным. или более острым: развитием психоза, 
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в котором с самого начала обнаруживается полиморф- 
ность симптоматики с ранним выявлением манерности, 
дурашливости, вычурности, парадоксальности, стерео- 
типий, негативизма. Бредовые идеи и галлюцинации, 
если они вначале и занимают какое-то место в картине 
состояния, как правило, не систематизированы, часто 
носят нелепо-фантастический вычурный характер, не- 
редко с идеями величия, сексуального воздействия. Аф- 
фективные расстройства быстро приобретают черты 
гебефренной «нечеловеческой» дурашливости или злоб- 
но-напряженной агрессивности, импульсивности или 
однообразно-монотонного возбуждения с расторможе- 
нием влечений, цинизмом, гиперсексуальностью и т. п. 

Общим, наиболее стойким признаком для всех этих 
больных, несмотря на клинические различия, является 
выраженность негативных шизофренических расстройств, 
сочетающихся с полиморфной симптоматикой, в кото- 
рой преобладают кататонические и гебефренные явле- 
ния. 

Негативная симптоматика проявляется апато-абуличе- 
скими расстройствами с редукцией энергетического по- 
тенциала и эмоциональным снижением до степени апа- 
тического слабоумия. Продуктивная симптоматика, как 
правило, не имеет остроты, характеризуется монотон- 
ностью, торпидностью проявлений с ограниченным кру- 
гом расстройств, чаще всего исчерпывающихся катато- 
ническим ступором или возбуждением и гебефреничес- 
кой симптоматикой. Галлюцинаторные и параноидные 
явления, если они имеются, не определяют собой состоя- 
ния больных, отличаясь своей фрагментарностью, от- 
рывочностью, нелепостью и вычурностью содержания. 

Обычно в числе злокачественно протекающей ядерной 
шизофрении в последние годы авторы описывали ран- 
нюю параноидную, простую, кататоническую и гебефре- 
ническую формы. 

Раннюю параноидную форму шизофрении мы рас- 
смотрели, говоря о злокачественно протекающем ее 
варианте, что было оправдано с позиций психофарма- 
котерапии. Простая форма шизофрении также рассмат- 
ривается отдельно. 

Поскольку кататоническая и гебефреническая симпто- 
матика сопутствуют друг другу в случаях неблагоприят- 
ного течения, а исследования последних лет показали, 
что гебефренические расстройства могут встречаться 
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при разных формах (А. В. Снежн 
ва, Ю. Б. Нуллер, Р. А. Наджа] 
о плохом прогнозе, в данном ра 
ным образом такие варианты злокачественно протекаю- 
щей шизофрении, Для которых характерно ое 
в клинической картине психоза кататонических фас- 


онического возбужде- 
бефренический харак- 


о вует мнению большин- 
ства исследователей, считающих, что кататоническая 


и гебефреническая симптоматика обычно не только со- 
путствует друг другу, но именно она определяет зло- 
качественность течения процесса (Р. А. Наджаров, 1965; 
Т. А. Дружинина, 1955; М. Я. Цуцульковская, 1968: 
Ю. И. Полищук, 1965; Еу, 1954, 1959). 

При кататоно-гебефреническом возбуж- 
дении благодаря применению аминазина, тизерцина, 
хлорпротиксена, сординола и других нейролептических 
средств, обладающих седативным действием, удается 
получить. симптоматический успокаивающий эффект, 
который обычно оказывается кратковременным и про- 
должается короткий срок после парентерального введе- 
ния и в начале терапии, после чего эффект «угасает», 
возможно, в связи с адаптацией к препарату. Седатив- 
ное действие пиперазиновых производных, тиоксантенов 
и бутирофенонов у этих больных проявляется главным 
образом за счет их общего антипсихотического влия- 
ния и поэтому выражено неравномерно. По нашим 
данным, чем уже спектр элективного антипсихотичес- 
кого действия, тем меньшим седативным действием 
в отношении кататоно-гебефренического возбуждения 
обладает препарат, и наоборот. Поэтому, ие 
трифтазин и галоперидол’ были практически и 
фективными, тогда как метеразин и особенно мажеп 

менении обнаруживали 
и триседил при длительном при! ие 
положительный терапевтический эффект. Умен ре 
кататоно-гебефренического возбуждения а Та = 
тичь в отдельных случаях при роиания на. м 
‚ (Г. Я. Авруцкий, Ю. А. Александровский, д а 
1963). При лечении этих состояний о ато о 
общего антипсихотического звена в спектр ет 
ной активности мажептила и триседила свид НИ 

в частности, такой факт, что применение дру 
енотиазина — этаперазина 

разиновых производных Ф 
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евский, Т. Н. Морозо- 


20в) и свидетельствуют 
ЗДеле разбираются глав- 














и френола, обладающих слабым антипсихотическим 
действием и стимулирующим эффектом, лишь усиливает 
возбуждение. 

Лечение кататонического ступора в рамках 
ядерной шизофрении является одной из наиболее слож- 
ных задач, учитывая особую резистентность этих со- 
стояний, подтверждаемую всеми авторами. Терапия 
аминазином способствует усилению кататонической за- 
торможенности, особенно в тех случаях, где имеет место 
«пустой» ступор, не сопровождающийся другими психо- 
патологическими расстройствами. Определенный рас- 
тормаживающий эффект оказывают психоаналептичес- 
кие средства. С этой целью больным с длительным, 
резистентным ко всем видам терапии ступором назна- 
чаются возрастающие дозы имипрамина или одного из 
ингибиторов МАО (ипразид, ниамид и др.). В послед- 
нее время с этой целью применяется новый отечествен- 
ный психостимулятор — сиднокарб. 

По мере нарастания прогредиентности процесса и вы- 
раженности негативной, кататоно-гебефренической симп: 
томатики отчетливо выявляются относительные пре- 
имущества нейролептических средств с наибольшей вы- 
раженностью общего антипсихотического действия, 
прежде всего мажептила. Применение. средних и высо- 
ких дозировок препарата, внутримышечное введение, 
использование в отдельных случаях прерывистой мето- 
дики способствуют «расшатыванию» инертного психо- 
патологического процесса и достижению терапевтичес- 
кого эффекта у больных с резистентной ко всем видам 
лечения кататонической ступорозной симптоматикой. 
Наряду с растормаживающим ступор действием обра- 
щает внимание глубина воздействия на неблагоприятно 
текущий процесс с определенной компенсацией дефекта 
личности. Спектр психофармакологической активности 
мажептила включает также состояния кататоно-гебе- 
френического возбуждения. При этом действие препа- 
рата реализуется главным образом в результате упо- 
рядочивающего поведение эффекта без нежелательного 
аминазиноподобного «придавливающего» действия, что 
открывает возможности для социально-трудовой  реа- 
билитации больных. 

Сравнительный анализ широкого ряда нейролептичес- 
ких средств свидетельствует о том, что в отношении 
состояний с кататоно-гебефреническими проявлениями 
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с активностью мажептила может конку 
куриров 
триседил. Урировать лишь 


В соответствии с иным, чем у мажептила 
психотропной активности, и прежде всего благодаря 
выраженности  элективного действия в отношении 
галлюцинаторно-бредовой симптоматики круг клиничес- 
ких показаний для применения триседила расширяет- 
ся. Прежде всего это касается состояний, в структуре 
которых наряду с кататоническо-гебефренической отчет- 
ливо выражена параноидная, галлюцинаторная симпто- 
матика. 

Ограниченные возможности психофармакотерапии 
при лечении шизофрении с неблагоприятным течением 
побуждают к поиску путей преодоления резистентности 
к нейролептической терапии. Использование в качестве 
средств изменения реактивности организма «лаковой» 
крови, АКТГ позволяют повысить терапевтическую 
эффективность аминазина и трифтазина при лечении 
больных шизофренией с затяжным неблагопрятным 
течением (В. Ф. Баранов и П. А. Хреков). Полученные 
данные динамического иммунобиологического и клини- 
ко-лабораторного изучения позволили установить кор- 
реляции между эффективностью терапии и изменением 
реактивности организма. 

Аналогичные данные получены при применении ЭСТ, 
инсулино-, маляротерапии и других методов, изученных 
под контролем состояния иммунобиологической реактив- 
ности и ее сдвигов. 

Сопоставление результатов терапии с особенностями 
развития заболевания на всем его протяжении, структу- 
рой психического состояния к моменту исследования 
и его динамикой в процессе лечения выявляет клиниче- 
скую неоднородность больных злокачественно и 
шизофренией. Согласно данным А. А. Ежкова мя 
могут быть выделены три основных вариа а. 
точки зрения клинических особенностей и фар 
терапии. 

К первому варианту относятся бора Е 
а 

кают иногда ь 

и иступообразные обострения, в структуре а 
ляются элементы растерянности, д УЗ- 

четливо и бреда, онейроидно-кататонической 
ен аффективные нарушения. Эти особенно- 
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сти сохранялись на всем протяжении заболевания, но 
выраженность этой симптоматики зависела от этапа 
болезни, степени прогредиентности процесса. По мере 
развития болезни она вытеснялась симптоматикой не- 
прерывно текущего процесса и проявлялась лишь неко- 
торой волнообразностью и аффективной окрашенностью 
сложных психопатологических синдромов с маниакаль- 
но-гебефреническим характером возбуждения, экспан- 
сивным содержанием вербального галлюциноза, появ- 
лением галлюцинаторно-парафренных состояний или, 
напротив, состояний с депрессивно-ступорозной симпто- 
матикой, осуждающим, обвиняющим характером «голо- 
сов», наличием эпизодов тревожно-боязливого возбуж- 
дения и пр. 

Отмеченная тенденция к нивелировке приступообраз- 
ности и усложнению клинической картины сопровож- 
далась нарастанием терапевтической резистентности; 
у большинства больных на протяжении ряда лет, пред- 
шествовавших исследованию, заболевание носило без- 
ремиссионный характер. 

Наблюдавшиеся в рамках разных клинических форм 
аффективные расстройства в виде атипичной, чаще 
адинамической субдепрессии, элементы депрессивно- 
параноидной симптоматики преобладали в структуре 
простой и юношеской параноидной шизофрении; ступо- 
розно-депрессивная симптоматика или маниакально-гебе- 
френическое возбуждение иногда с онейроидно-кататони- 
ческими включениями — при кататонической и гебефре- 
нической формах. Психопатологическая симптоматика 
приступов во многом определялась тем, развивались ли 
они у больных ‘с преимущественно негативными прояв- 
лениями шизофрении или в структуре полиморфных 
психотических состояний. Кроме того, определенное 
значение имела интенсивность и длительность предше- 
ствовавшей терапии, которая, часто оказываясь недо- 
статочно эффективной, способствовала уменьшению 
остроты психопатологических проявлений, их аффектив- 
ной насыщенности. 

При лечении таких больных ведущими препаратами 
оставались мажептил и триседил. Уже отмеченная зако- 
номерность в виде большей чувствительности кататони- 
ческой и кататоно-гебефренической симптоматики к ма- 
жептилу, а параноидной — к триседилу сохранялась. 
Выявление элементов приступообразности необходимо 
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для интенсификации терапии в эти периоды 
отсутствие у мажептила и триседила аНТИД 
свойств вызывало необходимость в сочетан 
с антидепрессантами, присоединение кот 


способствовало Успеху терапии. Следует 
при возникновении у больных д 


певтических ремиссий выявлялась относительная со- 
хранность личности с меньшей редукцией энергетическо- 
го потенциала, со значительными компенсаторными воз- 
можностями. В то же время У большинства больных 
данного варианта только в условиях лечения мажепти- 
лом и триседилом оказалось возможным преодоление 
терапевтической резистентности и выявление благопри- 
ятных тенденции спонтанного течения процесса. 


Ко второму варианту относятся больные, у которых 
на первых этапах (от | года до 12 лет) заболевание носи- 
ло приступообразно-прогредиентный характер. В струк- 
туре приступов были отчетливо выражены элементы ост- 
рой симптоматики в виде растерянности, диффузного 
чувственного бреда, фрагментарных онейроидно-ката- 
тонических расстройств, аффективных нарушений. В от- 
личие от больных первого варианта, у данных больных 
приступообразное течение отчетливо наблюдалось лишь 
в начале заболевания, рано сменяясь прогредиентным 
непрерывным течением. Обычно после такой трансфор- 
мации течения эффективность всех видов терапии 
снижалась. В этих случаях мажептил и триседил 
обнаруживали довольно высокую терапевтическую эф- 
фективность, однако меньшую, чем при лечении больных 
первого варианта. В процессе терапии, как, правило, 
выявлялись элементы указанной выше острои симито 
матики, свойственной первым этапам заболевания, В 
дальнейшем как бы «скрытой» другими ОЕ: 
ческими расстройствами, что создавало Ат 7 
возникновения более или менее стойких ремиссии. сы 

Как показал специально проведеннын Зы 
называемых поздних, «неожиданных» Ее. 
ных со злокачественным перерыв пр вх 
течением шизофрении, они а ИЯ 
двумя вариантами. в. результа влиянием длительной 
к приступообразному течению под а 
и интенсивной нейролептической тер НА 

Особое значение в этом овотеии: ыы и а 
тору фазности и периодичности 
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и прежде всего скрытых под массивной негативной симп- 
томатикой циркулярных явлений. При этом выявление 
депрессивного или маниакального аффекта наблюдалось 
как вне связи с экстрапирамидными нарушениями, так 
и в ряде случаев после перенесенных экстрапирамидных 
кризов, что было больше свойственно мажептилу. 
«Скрытые» черты фазности чаще выявлялись опосредо- 
ванно в виде депрессивной или экспансивной фабулы 
бреда и вербального галлюциноза, возникновения эпи- 
зодов кататоно-гебефренической расторможенности, пси- 
хопатоподобного поведения, колебаний в интенсивности 
апато-абулических проявлений, в картине экстрапира- 
мидно-психотических обострений (И. Я. Гурович). В ряде 
наблюдений описанные проявления обнаруживались 
неотчетливо, однако и у этих больных характер тера- 
певтического эффекта, близкого к «обрыву» психоза, 
неожиданное выявление относительно глубокой ремис- 
сии свидетельствовали о наличии «скрытых» элементов 
фазности в течении заболевания. С этой точки зрения 
анализ состояний, иногда ошибочно расценивающихся 

как конечные, позволил установить их сложную психо- 

патологическую структуру с участием в их формировании 

измененного аффекта и связанной с ним другой симпто- 

матики, на особенности которой уже указывалось. 

Результаты лечения этих больных в рамках данного 

варианта позволили говорить в ряде случаев об обра- 

тимости симптоматики так называемых конечных со- 

стояний с установлением поздних терапевтических ре- 

миссий. 

Следует указать, что ретроспективный анализ клини- 
ческих особенностей заболеваний на стадии непрерыв- 
ного, хронического течения позволил обнаружить опре- 
деленную лабильность психопатологической картины 
и малоотчетливую волнообразность течения психоза, 
характерные для больных рассматриваемого вари- 
анта. Как показало исследование, эти особенности необ- 
ходимо учитывать с точки зрения терапевтического 
прогноза. 

Фармакотерапия данного варианта неблагоприятно 
текущей шизофрении связана прежде всего со способ- 
ностью мажептила и триседила оказывать активное 
влияние на механизм фазности, периодичности, что спо- 
собствует выявлению благоприятных латентных тенден- 
ций болезни. Таким образом, анализ результатов тера- 
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пе близость данного варианта с первым 
Вскрытие психопатологических особенностей клиниче. 
ской картины психоза создавало возможность дифф а 
цированного проведения лечения с учетом ДАВИД 
О Е 
возникающую он лишь подчеркнуть нередко 
М ть сочетания с антидепрессан- 
тами. ‘ожно оценить возможности психофармакотера- 
пии в рамках второго варианта как менее благоприятные 
по сравнению с первым вариантом, что соответствует 
в целом тенденции спонтанного течения. ь 
К третьему варианту относятся больные, проявляющие 
наибольшую резистентность к лечению мажептилом 
и триседилом, больные с наиболее злокачественным 
течением болезни, с ранним выявлением выраженного 
шизофренического дефекта, крайним полиморфизмом 
и незавершенностью психопатологических синдромов, 
формированием уже на ранних этапах заболевания отно- 
сительно стабильных клинических состояний, определяв- 
шихся кататоно-гебефренической, кататоно-параноидной 
симптоматикой или преимущественно апатическим сла- 
боумием. В отличие от первых двух вариантов заболева- 
ние у этих больных с самого начала приобретало харак- 
тер неуклонно нарастающего непрерывного процесса. 
В ряде наблюдений, преимущественно на первых этапах 
течения, отмечались обострения болезни, однако речь 
шла лишь о колебаниях в интенсивности основной симп- 
томатики, трансформации синдромов в более сложные, 
полиморфные. Состояние всех больных к моменту ис- 
следования определялось однообразной на протяжении 
ряда лет симптоматикой и обычно расценивалось как 
конечное. Больные отличались резистентностью к разным 
видам терапии на всем протяжении заболевания, полу- 
чали лечение всеми основными нейролептическими 
средствами, оставаясь при этом в течение многих лет 
в больницах. 

Сравнительный анализ течения болезни позволил 
выявить относительно меньшую злокачественность про- 
цесса у этой категории больных по сравнению с анало- 
ГИЧНЫМИ вариантами спонтанного течения, что может 
быть поставлено в связь с многолетнен непрерывной 
психофармакотерапией. Полученные в результате лече- 
ния мажептилом и триседилом данные свидетельствуют 
о неоднородности и этого, казалось бы единого, контин- 
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гента больных. Однако если при рассмотрении больных 


‘первого и второго вариантов решающее значение для 


терапевтического результата имела выраженность при- 
ступообразного («шубообразного») компонента в тече- 
ний психоза, то терапевтическая эффективность у боль- 
ных, рассматриваемых в данном варианте, определялась 
главным образом темпом прогредиентности этого непре- 
рывно текущего процесса. Указанные особенности опре- 
деляли методику терапии, направленную на выявление 
прежде всего общего глобального антипсихотического 
действия мажептила и триседила. С этой целью прово- 
дились длительные курсы лечения с применением высо- 
ких (триседил до 20 мг, мажептил до 100—150 мг 
в день) доз препаратов, прерывистая методика лечения 
мажептилом, сочетание применения триседила и мажеп- 
тила и др. 








= 


ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ 
ПРОСТОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ 


Простая форма шизофрении характеризуется посте- 
пенным началом процесса обычно у лиц в возрасте, 
близком к периоду полового созревания, превалирова- 
нием в клинической картине негативных расстройств 
при скудности, невыраженности продуктивной симпто- 
матики и вялым неуклонно прогредиентным течением. 
Со времени работ П1ет (1903) и КгаереИи (1913) осно- 
вой представлений о «простой деменции» или «простой 
дементной форме» раннего слабоумия является посте- 
пенно прогрессирующее, но обычно не достигающее глу- 
бокой степени апатическое слабоумие. 

Как известно, в последние годы наметилась тенденция 
рассматривать если не всю совокупность, то значитель- 
ную часть случаев, относимых к простой форме, в каче- 
стве этапов в развитии других форм шизофрении, что 
в отношении части наблюдений отмечалось КгаереЙп. 
Это, однако, не меняет актуальности разработки системы 
терапии при простой форме шизофрении, поскольку 
в лечении нуждаются больные как с Зиир!ех-синдромом 
с усложняющейся и меняющейся в дальнейшем клини- 
ческой картиной, так и больные, у которых многолетнее 
катамнестическое наблюдение показывает относитель- 
ную стабильность клинических проявлении. Если по 
данным эпидемиологических исследований (В. В. Бори- 
невич и др., 1964; Н. М. Жариков и др., 1966) к простой 
форме относятся 1,5—1,71%' всех больных шизофренией, 
то по имеющимся литературным сведениям, отражаю- 
щим частоту простой формы у разных контингентов 
больных (стационарные, амбулаторные, мужчины, жен 
щины и пр.), а также различие точек зрения на граднцы 
простой формы, количество этих больных ее 
в пределах 0,3—55%' (Н. М/етег, 1958). ыы Е 
отражая истинной частоты простои НАЯ 
данные в то же время указывают на большое ко о 
больных с близкой клинической картиной, характерной 
для одного из этапов развития процесса. 

Помимо количественной стороны, говоря об актуаль- 
ности исследований, посвященных дифференцированной 
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фармакотерапии при простой шизофрении, необходимо 
указать на следующее весьма важное обстоятельство. 
За годы существования психофармакологии накопился 
лечебный опыт, который в большей степени обсуждался 
в отношении психически больных с различными продук- 
тивными картинами (бредовыми, галлюцинаторными, 
кататоническими и пр.); при этом отмечалось значение 
для выбора метода терапии тех или иных особенностей 
синдрома, характера симптоматики и пр. В меньшей 
степени это коснулось фармакотерапии при состояниях 
с преобладанием негативных расстройств и невыражен- 
ной позитивной симптоматикой. Как показывает анализ, 
в практических психиатрических учреждениях лечение 
больных с богатой продуктивной симптоматикой прово- 
дится значительно более дифференцированно, чем при 
малопродуктивных картинах, в том числе относящихся 
к простой форме шизофрении. 

На первых этапах после появления психотропных 
средств этому способствовало также необоснованно ши- 
рокое и мало дифференцированное применение аминази- 
на, назначение которого в начале терапии приводит лишь 
к некоторому упорядочению поведения и редукции имею- 
щейся невыраженной продуктивной симптоматики. Од- 
нако наблюдение за состоянием таких больных в ходе 
длительной аминазинотерапии позволяет выявить углуб- 
ление вялости, заторможенности, снижение инициативы, 
появление эмоциональной индифферентности с нивели- 
ровкой аффектов. По мере уменьшения продуктивной 
симптоматики происходит усиление апато-абулических 
расстройств, составляющих основу клинической картины 
при простой форме шизофрении. В данном случае имеет 
место совпадение спектра психотропной активности амин- 
азина с основными особенностями клинической карти- 
ны психоза: «снижение психоэнергетического уровня» 
(Наазе, 1962), обусловленное аминазином, суммируется 
с проявлениями, выступающими уже в дебюте простой 
формы шизофрении и обозначаемыми как «редукция 
энергетического потенциала» (Сопга4, 1958). В резуль- 
тате, как это было подчеркнуто рядом авторов и особен- 
но Г. Я. Авруцким (1967), длительное лечение аминази- 
ном таких больных оказалось не только не показанным, 
но и явно противопоказанным, поскольку оно способству- 
ет усилению основных психопатологических расстройств 
в клинической картине простой формы шизофрении. 
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Следует указать также, что  едставление об 
тельной структурной простоте Клинические относи- 
относимых К этой Форме шизофрении На САМОМ 
соответствует действительности. Е мом деле не 


анты не только в связи с различной 
ентности, особенностями течения, 


По картины (Р. А. Наджаров, 1955; Р.А. Алек. 
санянц, 1956; А. М. Погосян, 1961: ШИ Ц 

, ; . И. Цициашвили, 
1959; Е. Н. Королева, 1964; Н. А. Рыбкина, 1967. 
А. И. Нисс, 1972; МИтзсв, 1940; Е. Согпи, 1958). В боль- 
шинстве случаев простая форма шизофрении характери- 
зуется структурно сложными (несмотря на их рудимен- 
тарность, невыраженность) психопатологическими кар- 
тинами, требующими детального клинического анализа 
и дифференцированной, чаще комбинированной терапии 
психотропными средствами. 

Рассмотрим особенности терапии конкретно в отноше- 
нии вариантов простой формы шизофрении, выделение 
которых наиболее целесообразно в связи с задачами ле- 
чения (И. Я. Гурович, А. И. Нисс, 1972). | 

Вариант с аффективными колебаниями, в Е 

В 
ной степени определяющими клинику и динамику на - и 
На наличие аффективных колеоа 
протяжении процесса. 


ний в течение простой формы О жов 985% 
а . гие авторы. Нередко, од- 


А. У. Шаюсунова (1966) и дру к 
ие т оодуктивной симптома- 

едрУго бия 
встречающиеся наряду ния. дисморфофобия, 
тикой (психопатоподобные прояв > расстройства, 


е 
-длереализационные › : . 
доперсонализационно-, Почвление нелепой парадоксаль 


М: ВЫ читыва- 

м р. пр.). При этом а ентия! 

а он расстройства тесно АА что, 
ным парушениями и составляют я терапии. 

ными т подтверждается в процесс ия 

как прав ты наряду с ПОСТОЯННО ВЯ побными 

В этом ва лада, пси а: 

остного ск , и пубер 
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щие в период обычно недлит >: 














указанные проявления инициального этапа, как прави. 


ло, нерезко выражены, но становятся утрированными од- 
новременно с появлением невыраженной стертой депрес- 
сии. Из продуктивных расстройств в период обострений 
чаще всего наблюдаются дисморфофобии, депрессивный 
характер которых нередко недооценивается. Больные 
считают, что они непропорционально сложены, уродливы, 
у них детские черты лица и пр., в связи с чем окружаю- 
щие обращают на них внимание. Такого рода идеи ха- 
рактеризуются оттенком самоуничижения, собственной 
неполноценности; больные часами сидят перед зеркалом, 
рассматривая свое лицо, проверяя строение тела, замы- 
каются, избегают окружающих. Все эти расстройства ис- 
чезают иногда спонтанно или под влиянием лечения од- 
новременно с исчезновением субдепрессии. После периода 
послабления процесса вновь возникают обострения, ха- 
рактеризующиеся обычно длительными и стойкими ати- 
пичными аффективными нарушениями, чаще в виде ади- 
намической субдепрессии. Депрессивный аффект обычно 
не выражен. Он больше выявляется в виде угрюмости, 
чувства собственной измененности, притупления ощуще- 
ний с жалобами на «тяжесть», «тупость в голове», «пус- 

тоту», «отсутствие мыслей». При этом больные не жалу- 

ются на снижение настроения, тоску. Состояние характе- 

ризуется эмоциональным потускнением, иногда с извра- 

щением эмоциональных реакций, пассивностью, вяло- 

стью, падением психической продуктивности, что иногда 

ошибочно трактуется как негативные расстройства — 

«редукция энергетического потенциала» (Сопгаа, 1958). 

Субдепрессия сопровождается элементами моторной за- 

торможенности, адинамии, аспонтанности. Характерной 

является депрессивная деперсонализация, проявляющая- 

ся постоянным чувством собственной измененности, ощу- 

щением тягостной бесчувственности, иногда в сочетании с 

нерезко выраженной дереализацией (окружающий мир 

потускнел, стал расплывчатым, краски поблекли и пр.). 

По-видимому, сюда примыкает часть наблюдений, опи- 

санных В. Ю. Воробъевым (1971) как юношеская шизо- 

френия с преобладанием явлений деперсонализации. 

При определяющей клиническую картину адинамиче- 
ской субдепрессии область мышления остается иногда 
относительно интактной, отмечаются лишь малопродук- 
тивность, некоторая расплывчатость мышления, затруд- 
нения при сосредоточении. В других случаях расплывча- 
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тость и резонерство Ко выраже 
тают гротескный характер. РЖены, но и приобре 
У части бо р 
о еДеляется сту Й 
депрессией, аффективны й к 
‚ афф е расстройства сочетаются с ру- 
Убступорозной симптома- 
: тупность больных, отгорожен- 
еакции на окружающее Уж 
*_ 5/2 

после начала терапии иногда удается ВЫЯВИТЬ руди- 


ментарные явления иллюзорно-бредовой дереализации, 
но без диффузных. бредовых идей отношения, с выра- 
женной символикой В мышлении, некоторой тенденци- 
еи к появлению фантастических переживаний и пр. 
Все указанные состояния нередко односторонне трак- 
туются как «апато-абулические», «вяло-апатические», 
хотя некоторые авторы (И. А. Кудрявцев, 1968, и др.) 
справедливо подчеркивают не дефектный, а процессуаль- 
ный характер этих нарушений. Между тем точное опре- 
деление состояния оказывается решающим для правиль- 
ной и успешной терапии. Определяющая состояние ати- 
пичная депрессия требует применения антидепрессантов 
в качестве основного средства лечения. В связи с наличи- 
ем рудиментарных продуктивных расстройств антиде- 
прессивные средства могут сочетаться с небровентиче 
скими препаратами. Последние, однако, при этом вари: 
анте применяются больше для «контроля» Пий 
ных продуктивных расстройств, а не с целью с 
с помощью этих препаратов глубокого в а 
эффекта. Опыт лечения подобного а ае 
применение Е з 
тельно показывает, что = 
воздействия пр 
ве основного лечебного ) 
средств в качест у ении глубоко 
этом варианте простой формы шизофр 
ошибочно. е. Примене- 
г лось выш 
Об аминазинотерапии уже говори а а 
вых производных фено : 
ние пиперазино в большей степени, 
зин, флуфеназин, мажептил и др) упорядочению по- 
1, ОДИ - 
ВЫ ыы ктивных рас 
чем: 'амина ыраженных проду 
едукции невыр тию доступности, 
ведения» Р ий мышления, появле! 23 
СОТ, У Отнако вследствие того, что 
блению аутизма. дн бдепрессией, полноцен- 
осла ие больных определяется су ссивный аффект в про- 
а ссии не возникает. Депре ивности; в статусе 
ной реми теряет в интенс а. 
терапии лишь тер намия, аспонтанность, 
цессе му преобладают ади ваться при повыше- 
но-прежне огут еще более усил 
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нии доз препаратов. Снижение побуждений, активности 
в сочетании с эмоциональной индифферентностью и пси. 
хической непродуктивностью в еще большей степени да- 
ют повод к ошибочной трактовке этих расстройств как 
1 дефицитарных, что влечет за собой и ряд неблагоприят- 

у ных для больного социальных последствий (оставление 
учебы, работы, оформление П группы инвалидности 
ипр.). 

ы Характер аффективных расстройств определяет осо- 
На бенности антидепрессивной терапии. Первая из этих осо- 
бенностей связана с наличием адинамической депрессии, 
что обусловливает необходимость применения антиде- 
прессантов со стимулирующим компонентом действия. 
Знакомство с литературой показывает, что ряд исследо- 
вателей обратились при лечении простой формы шизо- 
френии к ингибиторам МАО прежде всего как к психо- 
стимуляторам в связи с подчеркиванием апато-абу- 
лических расстройств. Можно сослаться на ряд работ 
(Беатап, 1959; Рау!ез, 1959; Насаиага, 1959) о приме- 
нении ниамида у больных с преобладанием в клиниче- 
ской картине «дефектной» симптоматики с вялостью, 
пассивностью и пр. На целесообразность применения 

| ингибиторов МАО при апато-абулических расстройствах 
| в рамках простой шизофрении указывалось также 
Г. Я. Авруцким (1964). Дальнейшее, однако, показало, 

что применение этих антидепрессантов имеет более глу- 

бокие клинические основания. Вторая особенность свя- 

| зана с необычайной торпидностью монотонной, однооб- 

М разной субдепрессии, определяющей клиническую кар- 

тину на протяжении ряда лет, а также с ее резистент- 

ностью к различным видам терапии. 

В случаях глубокой депрессии с отчетливой идеомо- 
торной заторможенностью оказываются эффективными 
трициклинические антидепрессанты (мелипрамин, трау- 
сабун в малых и средних дозах), в случаях неглубокой 
депрессии — препараты типа нуредала, лудиомила, 
также обладающие стимулирующими свойствами. Дру- 
гим антидепрессантом, оказавшимся эффективным при 
И лечении больных простой формой шизофрении, является 
индопан. В. В. Громова и В. А. Галкин (1967) отмечают 
"НА довольно быстрый эффект индопана, проявляющийся 
вначале в некоторой активизации больных, появлении 
большей доступности, собранности. С 5—6-го дня лече- 
ния присоединяется и субъективное ощущение улучше- 
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НИЯ состояния, появляется чувс 
т ти. А Во бодрости ст 
т ‚ емл Я 
п ости. Авторы отмечают два НаибОдОЬ 


лечения, во-первых, наблюда- 
ОВ мышления В виде облегче- 
ИЯ, появления конкретности, 
ННОСТИ, уменьшения резонер- 


о-вторых, препарат оказывает 
положительное влияние на эмоционально-волевую сферу 


оживляются прежние интересы и привязанности, утра- 
ченные во время болезни. Авторы подчеркивают и дру- 
гие существенные изменения в состоянии больных — 
уменьшаются или исчезают аутичность, раздражитель- 
ность, враждебное отношение к окружающим, вяло-со- 
зерцательное отношение к жизни сменяется активным, 
деятельным. У большинства больных устанавливается 
относительно глубокая ремиссия с возможностью продол- 
жения работы по специальности. 

Т. Н. Морозова, А. Н. Попова и др. (1964) отмечают 
также, что в процессе лечения индопаном наряду с умень- 
шением резонерства, стремления к непродуктивным 
сверхценным занятиям одновременно с аффективными 
расстройствами исчезает и расторможение влечений. 

Значительная резистентность адинамической субдеп- 
рессии в рамках простой формы шизофрении рада 
поиски других видов активной терапии, с еее ре 
рых можно получить более глубокую ремиссию. = - 
залось (И. Я. Г а 
ства при лечении бладающий ` слож- 
отечественный препарат карбидин, обладающ активно- 
ным, комбинированным спектром психотропной 
сти "(аптидепрессивно-стимулирующее дейстьие сочета 
ется в нем с нейролептическими сво 


Й и лечении карбидином вы- 
оао релиЧеНЕЯ доз препарата на 
ее 1—2 дня до 100—150 мг с освобождени- 
р ен А, наблюдавшейся в течение ря- 
а безуспешной терапии. Вначале обнару- 
а Ато9ба оживление и активизация больных, 


ото вля- 
м и ощущение пустоты в голове, появл 
исчезает 


ми. Однако депрес- 
аться с окружающи 
ани. Я исчезает часто не полностью, 


сия с вялость нного лечения с антидепрессан- 
комбинирова 
что требует 


амина в ут- 
соединение мелипр 
сообразно при : 
там (одновременно с карбидином) с 50 мг в по 
ренн 
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вышающихся дозах (до 150—250 мг). При этом макси- 
мальная доза определяется достижением терапевтическо- 
го эффекта. Как было установлено, в тех случаях, где 
возникает ремиссия, нередко выявляется значительно 
большая сохранность личности, чем это можно было 
предполагать до начала терапии. Непродуктивность 
мышления, снижение побуждений, вялость, адинамия в 
связи с терапией оказываются в значительной степени 
обратимыми; они регрессируют в значительной мере 
одновременно с исчезновением субдепрессии. Другая 
психопатологическая симптоматика, тесно связанная 
с аффективными проявлениями, также подвергается об- 
ратному развитию. Впервые за многие годы больные 
становятся более общительными, приветливыми, выска- 
зывают адекватные жизненные планы, стремятся к их 
реализации. Оживляется и их аффективная сфера; они 
обнаруживают теплоту к близким, большую эмоциональ- 
ность во взаимоотношениях с окружающими. Выявляют- 
ся и значительные компенсаторные возможности: боль- 
ные могут продолжать учебу, работу, нередко по преж- 
ней специальности. Такого рода глубокие ремиссии ока- 
зываются и значительно более стойкими, особенно при 
условии поддерживающей амбулаторной терапии и ак- 
тивных мероприятий по социально-трудовой реабили- 
тации. 

Возможность возникновения такой относительно глу- 
бокой ремиссии при этом варианте простой формы ши- 
зофрении должна способствовать настойчивой терапии с 
попытками применения различных, главным образом ан- 
тидепрессивных средств для ‘получения терапевтического 
эффекта. Менее глубокую ремиссию с остаточной суб- 
депрессией, сочетающейся с адинамией, аспонтанностью, 
нарушениями мышления или другой невыраженной про- 
дуктивной симптоматикой, следует рассматривать лишь 
в качестве паллиатива, обусловленного, с одной сторо- 
ны, резистентностью симптоматики, с другой, — либо ма- 
лой обоснованностью (когда терапия проводится лишь с 
применением нейролептических средств), либо недоста- 
точно настойчивой терапией. ЕЕ 

Вариант со стойкой психопатоподобной симптомати- 
кой. Отмечается раннее появление признаков заболева- 
ния в виде возникновения или усиления психопатоподоб- 
ных проявлений по типу «личностного сдвига». 

Нередко стойкий психопатоподобный синдром берет 
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шенная сенситивность, ра 


тем отмечают 
Яеее свособ ся склонность к парадок 
разные манеры, г ксальным поступ- 
ческих норм, вычурность аи: ЕК. морально-эти- 
ряду с падением психической продул ука ющими. На: 
круга интересов Ночная продуктивности, сужением 
вость, асоциальные пеунки конфликтность, неуживчи- 
наркотикам, паразитический еек ее: 
к бродяжничеству. Х Е ность 
. У. Характерным являе 
холодности, безразличия, враждеб тся появление 
к одному или к обоим тали ЕЕ 
} м с проявлением к ни: 
агрессии. Это оппозиционное отноше Е 
вначале носит психопатоподобный а. а 
я затем приобретает бредовое а а 
есь т : 
Ета на ранних стадиях процесса возникают 
рхценные образования — увлечение теми 
или иными отвлеченными проблемами, другие увлевае 
ния, например занятиями гимнастикой которая ста- 
новится «главным делом жизни» больного на определен- 
ном этапе, «закаливанием организма» с помощью вычур: 
г. репаО ОВЕН НЕ коллекционированием 
: сверхценные идеи имеют ми- 
ровоззренческое содержание, приобретая характер «ме- 
тафизической интоксикации», представляющей собой со- 
четание сверхценных идей с резонерством и элементами 
нарушения влечений (Р. А. Наджаров, 1965). 

Важно отметить, что и при этом варианте весьма ча- 
сто у больных наблюдаются аффективные колебания в 
виде состояний подавленности с угрюмостью, неуверен- 
ностью, недовольством собой, раздражительностью или 
в виде повышенного аффекта с вычурной, нелепой актив- 
ностью, непродуктивной, парадоксальной деятельностью, 
переоценкой своих возможностей. Нередко аффективные 
нарушения лишь незначительны, хотя их констатация 
имеет существенное значение для выбора средства лече- 
ния. Усиление психопатоподобных ‘расстройств иногда 
выявляется параллельно с отрицательным, несколько 
сниженным аффективным фоном. В такие периоды уод- 
них больных повышается ранимость, сенситивность, не- 
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уверенность в своих силах, амбивалентность. Другие боль. 
ные угрюмы, молчаливы, бездеятельны, неряшливы. От. 
мечаются монотонность и невыразительность мимики, 
моторной деятельности, усиливаются аутистические тен- 
денции в поведении, отгороженность, а также раздражи- 
тельность, нетерпимость, эксплозивность. Ненависть к 
одному из родителей, чаще к матери, достигает особого 
накала и проявляется в придирчивости, нетерпимости, 
брани по малейшему поводу с садистическими тенден- 
циями, стремлением причинять боль щипками, уколами 
булавок, нанесением травм без сочувствия и сожаления 
о содеянном. Своеобразие указанных аффективных изме- 
нений состоит в том, что их нередко трудно квалифици- 
ровать как субдепрессию в связи с невыраженностью аф- 
фективной симптоматики, скорее можно говорить о деп- 
рессивно окрашенных апато-абулических или астено-абу- 
лических состояниях, хотя преимущественно аффектив- 
ная природа этих состояний несомненна. Так, некоторые 
высказывания больных содержат идеи собственной не- 
полноценности, самоуничижения, больные называют се- 
бя «кретинами», «неудачниками», «неправильно воспи- 
танными», говорят, что они «выбиты из колеи», и пр. 

Наблюдаются и состояния с положительной аффектив- 
ной окраской, что сопровождается пренебрежительным, 
высокомерным отношением к окружающим, бестактно- 
стью, бесцеремонностью, легкостью суждений. Переоцен- 
ка собственной личности сочетается с созданием различ- 
ного рода проектов, которые, как правило, носят ото- 
рванный от реальности, резонерский характер. 

В других наблюдениях дисгармония психического скла- 
да сочетается с выраженными психастеническими черта- 
ми с необычайной ранимостью, хрупкостью, разнообраз- 
ными навязчивостями, особенно часто навязчивым мудр- 
ствованим, явлениями «умственной жвачки», отсутстви- 
ем целенаправленности мышления. 

К данному варианту простой формы шизофрении при- 
мыкает гебоидофрения, которую КаШБацт, (1890) выде- 
ЛИЛ ИЗ гебефрении в связи с относительной невыражен- 
ностью проявлений и более вялым течением процесса. 
Своеобразие клиники при этом выражается в наличии 
наряду с различными психопатоподобными проявления- 
ми выраженного расторможения влечений в сочетании 
с другой, характерной для этой формы, нередко поли- 
морфной симптоматикой. 
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психопатоподобным синдромом а ее 
) 
больных такие «малые» нейроле 


деиствием на «патологию характера», препарат, который 
оценивается как «средство общения 


а . между людьми», 
лептрил, который также, хотя и в меньшей степени, об- 


ладает подобными свойствами, некоторые большие ней- 
ролептические средства, особенно флуфеназин, а также 
транквилизаторы. 


Вместе с тем следует указать, что лечение неулепти- 
лом в качестве самостоятельного курса целесообразно 
лишь при малой прогредиентности процесса, невыражен- 
ности его деструктивных тенденций; в противном случае 
терапия начинается с нейролептического средства, обла- 
дающего более выраженным антипсихотическим действи- 
ем как общим, так и избирательным в отношении 
продуктивной симптоматики, например, трифтазина, на- 
значаемого в небольших дозах. Лишь в дальнейшем на 
второй стадии лечения присоединяется неулептил. Неулеп- 
тил у этих больных оказывает положительное действие 
независимо от особенностей клинической картины: оно 
проявляется и в тех случаях, где отмечаются злобность, 
неуживчивость, конфликтность, грубые аффективные 
разряды, и в тех, где преобладают аутичность, сенситив- 
ность, астенические реакции. В процессе терапии указан- 
ная симптоматика постепенно сглаживается, исчезают 
грубость, конфликтность, больные сами отмечают, что 
стали спокойнее: то, что раньше задевало, раздражало, 
теперь воспринимается равнодушно. Особенно а 
с большей полнотой происходит редукция Ааа 
добных расстройств, когда последние ет 

фоне легкого гипоманиакального аффекта. ны 

ях, когда наблюдается выраженная аутизация, н а ке 

способствует установлению контактов с окружа ыы 

больные становятся более общительными, поклад 
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ня аа в большей степени, чем другие ан: 

| едства, эффективен при стойкой «оппозиц 

а В ряде случаев ненависть к близким дости- 

Гает такой стопени, то больныо становится социально 

опасными, что в свою очередь обусловл 
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содержание их в психиатрических больницах. В процессе 
лечения неулептилом иногда разительно меняется отно- 
шение к родным, впервые за много лет появляются инте- 
ресы к делам семьи, забота, чувство теплоты, в худшем 
случае — равнодушие. Перемены сказываются в поведе- 
нии, поступках. Например, пришедшей на свидание мате- 
ри больной впервые за много лет подает стул, помогает 
снять пальто и пр. Меняется и внешний облик больных, 
менее вычурными делаются одежда, стрижка и пр. 

Лептрил также является одним из препаратов, обна- 
руживающих определенный тропизм к патологии харак- 
тера, однако действие этого препарата по преимуществу 
седативное, собственно свойства корректора поведения 
у него выражены в меньшей степени, чем у неулептила. 
Поэтому он более показан при преобладании психопато- 
подобных расстройств типа аффективной неустойчивости 
с раздражительностью, взрывчатостью, склонностью к 
аффективным вспышкам. По той же причине лептрил це- 
лесообразно применять в комбинации с другими нейро- 
лептическими средствами. 

Поскольку при этом варианте простой формы шизо- 
френии навязчивости и другие неврозоподобные рас- 
стройства не занимают доминирующего положения в 
клинической картине, транквилизаторы (седуксен, эле- 
ниум и др.) применяются обычно лишь в сочетании с 
нейролептическими препаратами. 

Флуфеназин в связи с выраженностью у него общего 
антипсихотического действия оказывается эффективным 
и при этом варианте простой формы шизофрении с пси- 
хопадоподобными расстройствами. Упорядочивающий 
поведение эффект, характерный для действия флуфена- 
зина, проявляется в этих случаях в исчезновении аффек- 
тивной неустойчивости с эксплозивными вспышками, 
легкости мотивировок в поведении и поступках больных, 
асоциальных тенденций, в проявлении большей целе- 
устремленности и адекватности поведения. Применение 
этого препарата в небольших дозах, при которых осо- 
бенно проявляется его энергизирующее, стимулирующее 
действие, целесообразно, в частности, в случаях, где 
психопатоподобные расстройства сочетаются с депрес- 
сивно окрашенной апато-абулической симптоматикой. 
Терапевтический эффект флуфеназина, как и при более 
продуктивных картинах, нередко выявляется здесь по 
типу «психического пробуждения» или «повышения 
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ницкий, 1970; Ригупз т, 1964). При этом в нее 


основных факторов, с которыми связаны показания к 
применению флуфеназина, подчеркиваются его энерги- 
зирующее, активирующее действие, что весьма ценно 
при преобладании негативных расстройств, а также ин- 
тенсивность его «общего» действия, с которым связана 
результативность лечения флуфеназином неблагоприят- 
но текущей юношеской шизофрении. 

Хотя указанные препараты предпочтительны для лече- 
ния больных с данным вариантом простой формы шизо- 
френии, могут применяться и другие нейролептические 
средства в малых дозах — трифтазин, триседил, мажеп- 
тил, галоперидол в зависимости от тех или иных оттен- 
ков клинической картины. Кроме того, выше уже подчер- 
кивалось большое значение невыраженных аффективных 
нарушений в оформлении клинической картины; психо- 
патоподобные расстройства, как и другие нарушения, не- 
редко находятся с аффективными изменениями в теснои 
связи. Это обусловливает необходимость в части случа- 
ев комбинированной терапии с антидепрессантами, осо- 
бенно типа амитриптилина, лудиомила, подключения на 
тех или иных этапах лечения на короткое время неболь- 
ших доз карбидина и пр. Все это способствует получе- 
нию более глубокой ремиссии. 

Наряду с фармакотерапией особое значение приобре- 
тают здесь социальные мероприятия, особенно меры = 
трудовой реабилитации; от степени дортатВутой, ОНА 
альной компенсации в свою ера зависит д 

тигнутого улучшения. В 
а с арии крали торца родное, : 
другой продуктивной симптоматикой. Эта ее еней 
ных более разнообразна по клиническим ть д 
хотя все. наблюдающиеся здесь неее ее Вина 
малопродуктивным, а различные продукти ее 
тологические расстройства не меняют основ р 
па течения: простой формы шизофрении. 
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Прежде всего следует отметить возникающие весьма 
часто в рамках простой формы шизофрении сверхценные 
и паранойяльные образования, в значительной степени 
определяющие состояние иногда на продолжительном 
этапе течения процесса. Кроме того, характерны нестой- 
кие галлюцинаторно-бредовые состояния с неразверну- 
тым, абортивным характером бредовых идей и эпизоди- 
ческими галлюцинациями. 

Более стойкими и длительными являются невыражен- 
ные шубоподобные состояния с аффективными расстрой- 
ствами и другой разнообразной продуктивной симптома- 
тикой. Подобные состояния характеризуются как бы 
застывшей, монотонной клинической картиной, не изме- 
няющейся на протяжении ряда лет, и значительной ре- 
зистентностью к разным видам активной терапии. Сюда 
относятся состояния с деперсонализационно-дереализа- 
ционными, нередко крайне сложными и многообразными 
расстройствами на фоне субдепрессии. В большинстве 
случаев одновременно наблюдаются расстройства мыш- 
ления в виде расплывчатости, резонерства, нелепого 
мудрствования. Нередко подобные состояния характе- 
ризуются неразвернутыми бредовыми идеями, преиму- 
щественно чувственного, диффузного характера, сохра- 
няющими постоянно известную остроту, иногда с фанта- 
стическим оттенком переживаний, также на фоне изме- 
ненного аффекта. Во всех этих случаях обращает на се- 
бя внимание необычайная торпидность этих невыражен- 
ных, малоизменчивых состояний, развертывающихся на 
фоне неуклонно нарастающих негативных расстройств, 
хотя, как и в других подобных наблюдениях, с оконча- 
нием такого длительного шубоподобного состояния в пе- 
риод возникшей ремиссии обнаруживается все же отно- 
сительно сохранная личность. Г 

Аффективные колебания в рамках простой формы ши- 
зофрении нередко сочетаются с невыраженной кататони- 
ческой симптоматикой. Несколько повышенный аффект 
сочетается с элементами дурашливости, гримасничанием, 
импульсивными поступками, пониженный — с субкатато- 
нической заторможенностью. Часть наблюдений в связи 
с наличием приступообразных обострений, полиморфиз- 
мом клинической картины и нередко более выраженной 
прогредиентностью процесса являются промежуточными 
с гебефренией. И в этом варианте простой формы шизо- 
френии наряду с другими прогностическими критериями 


м). 
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большое значение имеет то обстояте 
клинической картине разнообразная 
томатика оказывается в неразрывно 


ми аффективными нарушениями. Пр 


зи, несмотря на необычайную длительность, торпидность 
и резистентность таких состояний, прогностически они 
оказываются более благоприятными как в отношении 
деструктивных тенденций процесса, так и в отношении 
результатов терапии. И наоборот, при наличии истинно- 
го полиморфизма (не в рамках растянутого во времени 
шубоподобного обострения), когда аффективные колеба- 
ния наблюдаются как бы сами по себе, наряду с другой 
полиморфной симптоматикой и вне связи с ней прогноз 
фармакотерапии оказывается худшим. 

Из сказанного ясно, что те принципы ‘лечения психо- 
тропными средствами, на которые указывалось при опи- 
сании первых двух, приложимы и к этому, третьему, ва- 
рианту простой формы шизофрении. Вместе с тем основ- 
ными в лечении этих больных являются большие нейро- 
лептические средства (трифтазин, флуфеназин, мажеп- 
тил, галоперидол, триседил и др.), которые применяются 
в зависимости от тех или иных особенностей клиники за- 
болевания. Так, трифтазин более показан при выражен- 
ности в клинической картине паранойяльных или абор- 
тивных галлюцинаторно-бредовых расстройств. При этом 
также следует иметь в виду, что нередко симптоматика, 
внешне выглядевигая как психопатоподобная в рамках 
простой формы шизофрении, на самом деле имеет бре- 
довую обусловленность. В процессе лечения трифтази- 
ном упорядочивается поведение, уменьшается замкну- 
тость, отгороженность, аутизм, больные обращаются от 
абстрактных проблем к реальным жизненным инте- 
ресам. 

Как показало исследование, трифтазин является нан- 
более эффективным средством при выраженности то 
рушений мышления, в процессе лечения а ` 
ратному развитию или частично редуцируются р р 
ство, расплывчатость с невозможностью формулировать 
мысли, вычурность с нелепостью и амбивалентностью 
суждений. у 

При полиморфизме симптоматики и значительной 
прогредиентности процесса предпочтительно > 
ние нейролептических средств М «обще- 
то» действия — триседила, мажептила (А. А. Ежков, 


ЛЬство, насколько в 
продуктивная симп- 
И связи с атипичны- 
и наличии такой свя- 
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1971), а также флуфеназина, триседила — при выра- 
женности параноидных включений, флуфеназина, ма- 
зкептила — при наличии кататонических и кататоно-ге- 
бефренических включений. 

Ряд авторов (О. Н. Кузнецов, 1965; Ауа, 1957; Егйв- 
тап, Сгозз, 1959; Наск$ешт, 1959, 1960) указывают на 
эффективность лечения больных простой формой шизо- 
френии этаперазином, что связывают со стимулирую- 
щим, в отличие от аминазина, энергизирующим действи. 
ем, а также способностью оказывать влияние на дефи- 
цитарную симптоматику. 

Эффективность галоперидола как препарата выбора 
при простой форме шизофрении в последнее время от- 
мечена Маз!аКк (1970). Автор также показал снижение 
эффекта терапии в зависимости от стадии процесса. 

Как общее для всех указанных препаратов — пипера- 
зиновых производных фенотиазина и бутирофенонов — 
следует отметить многогранность их терапевтического 
воздействия, обусловливающего их эффективность при 
простой форме шизофрении, в том числе психостимули- 
рующее энергизирующее действие. Последнее прояв- 
ляется при назначении невысокого уровня доз, поэтому 
все указанные препараты для лечения простой формы 
шизофрении применяются в малых дозах; повышение 
доз приводит к развитию явлений, свойственных амина- 
зинотерапии — вялости, апатии, адинамии, усливающих 
апато-абулические расстройства в клинической картине 
заболевания. 

В зависимости от сочетания рудиментарных, невыра- 
женных продуктивных расстройств либо с депрессией, 
либо с вяло-апатическими проявлениями, проводится 
комбинированная терапия либо с антидепрессантами, 
либо с психостимуляторами. 

О применении антидепрессантов для лечения боль- 
ных с простой формой шизофрении выше уже говори- 
лось. Как и в других подобных случаях, требуется на- 
стойчивое лечение антидепрессантами вплоть до пол. 
ной редукции аффективных ‘нарушений. Что касается 
психостимуляторов, то более результативным в этом 
случае оказались нейролептические средства стимули- 
рующего действия — тиотиксен, флушпирилен. При пре- 
обладании в клинической картине апато-абулической 
симптоматики возможно самостоятельное применение 
этих средств, однако чаще их назначают одновременно 
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с другими нейролептическими п 
В тех случаях, когда 
расстройств препятст 
симптоматики. 


Заканчивая описание тера 


простой формы шизофрении, необходимо остановиться 
на некоторых общих положениях. Следует указать, что 
В значительной степени изменилось представление о 
простой форме шизофрении как о неуклонном вяло про- 
гредиентном процессе, характеризующимся отсутствием 
ремиссии и обострений. Возможность ремиссий, как 
спонтанных, так и терапевтических, при простой форме 
шизофрении признается многими авторами. Согпи 
(1958), указывая на возможность возникновения ремис- 
сии при простой форме шизофрении, вместе с тем отме- 
чает, что такая возможность при других формах может 
быть увеличена в результате терапии, в то время как при 
простой форме шизофрении терапия неэффективна. 
В настоящее время это положение устарело. Определен- 
ные коррективы в представление о простой форме ши- 
зофрении были внесены инсулинотерапией (Г. Э. Рих- 
тер, М. А. Алексанянц, 1959, и др.). С введением в прак- 
тику психотропных средств эффективность лечения боль- 
ных простой формой шизофрении несомненно возрос- 
ла. В связи с этим следует остановиться на вопросе о 
‘месте инсулинотерапии в лечении ‘больных простой фор- 
мой шизофрении в настоящее время — в эру психотроп- 
ных средств. К сожалению, этот вопрос недостаточно 
исследован. В повседневной практике обнаруживаются 
две противоположные точки зрения. Одни врачи счита- 
ют необходимым при установлении диагноза начинать 
лечение с инсулинотерапии, другие — полностью отри- 
цают значение инсулинокоматозной терапии, отдав 
целиком предпочтение психотропным средствам. Вме- 
сте с тем в литературе доказательных данных, основан- 
ных на сравнительном изучении обоих методов, до сих 
едставлено не было. Хотя авторы, изучавшие ин 
АВА апию, отмечали определенный, иногда значи- 
и. оцент ремиссий, в последующих исследова- 
ПЕлвЕВ ва = формакотерапии, приводятся обыч- 
ниях, пос а, отрывочные и неполные) данные о мень- 
но (п ффективности или полном отсутствии эффекта 
2 ве проводимой у этих больных инсулиноте- 


рапии. 


а репаратами, особенно 
выраженность апато-абулических 
вует обратному развитию другой 


пии при разных вариантах 
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Во всяком случае, если психотропные средства име. 
ют то преимущество, что они нередко дают быстрый бо- 
лее или менее выраженный эффект и позволяют кон- 
тролировать при условии непрерывной терапии состоя- 
ние больного на протяжении длительного времени — в 
течение многих лет, то в отношении инсулинотерапии 
(помимо тех случаев, когда в результате лечения возни- 
кают ремиссии) можно думать о ее задерживающем 
влиянии на степень прогредиентности процесса. 

Другой важный вопрос связан с влиянием терапии на 
темп прогредиентности процесса. В связи с этим следу- 
ет отметить, что ряд авторов отмечают увеличение боль- 
ных с удовлетворительной социальной адаптацией по 
мере увеличения длительности заболевания, независи- 
мо от проводимой терапии. Это обстоятельство может 
быть связано с регрессом активности процесса в части 
случаев, что наблюдается и при других вяло протекаю- 
щих вариантах шизофрении. Клинически это выражает- 
ся, в частности (наряду с теми случаями, где формиру- 
ются своеобразные «амбулаторные» конечные состоя- 
ния), в различно выраженных послаблениях процесса, 
ремиссиях, в том числе так называемых социальных ре- 
миссиях (В]ецег, 1911) с сохранением психотической 
симптоматики при правильном поведении, при частич 
ном восстановлении социальных связей. Однако это на- 
блюдается лишь во второй фазе, т. е. после 12—15 лет 
и более течения процесса — периода глубокой социаль- 
ной декомпенсации. Как показывает опыт длительной 
фармакотерапии при простой форме шизофрении, этот 
этан наиболее активного течения процесса может быть 
в значительной степени нивелирован при адекватном 
применении психотропных средств, в чем находит вы- 
ражение один из аспектов лекарственного патоморфоза 
этой формы. В условиях фармакотерапии такого рода 
больные продолжают учиться, в том числе в высших 
учебных заведениях, сохраняют прежние позиции или 
продвигаются по работе и пр. 

Значительные компенсаторные возможности, способ- 
ность к социальной адаптации в наиболее полной мере 
выявляются в тех случаях, когда наступившая ремис- 
сия связана с окончанием длительного невыраженного 
шубоподобного состояния. Значение достижения такого 
рода ремиссий уже подчеркивалось выше. Можно пред- 
полагать, что, помимо самого фактора длительной фар- 
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ностеи, восстановление или сохранение социальных свя- 
зеи при достижении глубоких ремиссий само по себе мо- 


жет препятствовать деструктивным тенденциям про- 
цесса. 


Наконец, следует указать, что применение психотроп- 
ных средств для лечения больных с малопродуктивны- 
ми психотическими состояниями, в частности больных 
простой формой шизофрении, вследствие уменьшения 
отгороженности, недоступности, аутизма открывает воз- 
можность более тонкого, детального изучения указан- 
ных состояний как невыраженной продуктивной, так, в 
частности, и дефицитарной симптоматики. Применение 
психофармакологических средств привело к изменению 
представлений о сущности шизофренического дефекта, 
о структуре так называемой негативной симптоматики, 
что особенно очевидно в связи с фармакотерапией боль- 
ных простой формой шизофрении. 


компенсаторных возмож- 
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ НЕВРОЗО- 
И ПСИХОПАТОПОДОБНОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ 


Общепризнанным является мнение авторов об особой 
терапевтической резистентности неврозоподо бных 
вариантов вяло текущей шизофрении. М. Я. Серейский го- 
ворил о «буферности» неврозоподобных явлений, под- 
черкивая, с одной стороны, их свойство сдерживать про- 
гредиентность, с другой — резистентность ко всем из- 
вестным в то время видам «активной» терапии. 

Наши данные также свидетельствуют о стойкости к 
терапии ипохондрических, навязчивых, деперсонализаци- 
онно-дереализационных расстройств, требовавших, как 
правило, длительного, часто многолетнего лечения. При 
этом, как показали наблюдения, выбор препарата опре- 
делялся также клиническим анализом структуры син- 
дрома и состояния в целом. Так, например, навязчивос- 
ти, деперсонализация и другие расстройства, протекав- 
шие на фоне заторможенности и пониженного настрое- 
ния, обнаруживали большую чувствительность к френо- 
лону, как известно, обладающему тимоаналептическим 
влиянием, или к комбинациям психоаналептических 
средств с нейролептическими (трансамин с трифтазином, 
ниамид с галоперидолом и др.). В случаях сочетания 
этих нарушений у больных с подозрительностью, недо- 
верчивостью, отдельными идеями отношения более по- 

лезными оказывались небольшие дозы галоперидола 
или трифтазина. У тех больных, у которых шизофрени- 
ческая, особенно апато-абулическая, симптоматика бы- 
ла менее резко выражена, что отмечалось на начальных 
этапах заболевания или в 0собо благоприятных случаях, 
значительно большая эффективность определялась У 
транквилизаторов типа седуксена или элениума. 

Как показывает опыт, сфера применения транквили- 
заторов при лечении больных шизофренией весьма об- 
ширна. При астенических, астено-депрессивных, астено- 
ипохондрических, астено-апатических и других расстрой- 
ствах, характеризующихся вяло прогредиентным тор- 
пидным течением, отмечается, что нейролептические сред- 
ства менее эффективны, чем транквилизаторы, более 
того, применение аминазина и других фенотиазинов и 
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с углублением астении, которая 
лено (С. Г. Жислин, 1965; И. Я 
ся олним из випов побочного э 
средств, ипохондричности 
симптоматики. И наоборот, 


виз изаторами при условии учета их спектра психотроп- 
ной активности оказывается весьма продуктивной. Так 
при вялости, сочетающейся с астено-апатическими или 
астено-ипохондрическими расстройствами, более показа- 
ны триоксазин и в более тяжелых случаях — седуксен, об- 
ладающие стимулирующим компонентом действия, тогда 
как мепробамат более эффективен при сочетании этих 
же нарушений с раздражительной слабостью, а в более 
тяжелых случаях более полезен элениум, чем седуксен. 
Примерно такие же зависимости существуют при ле- 
чении больных психопатоподобным вариантом вяло те- 
кущей шизофрении, у которых для получения стойкого 
терапевтического эффекта наряду с учетом особенно- 
стей ведущего синдрома требуется оценка состояния в 
целом. Так, например, при преобладании в статусе исте- 
роформных черт или повышенной возбудимости со 
взрывчатостью в зависимости от интенсивности этих 
нарушений, их сочетания с продуктивной (таллюцина- 
ции, бред) или негативной (апато-абулические явления) 
симптоматикой требуется применение тизерцина, элени- 
ума, трифтазина или галоперидола, а возможно, и ком- 
бинаций этих или иных нейролептических средств, 
транквилизаторов и антидепрессантов. В числе психопа- 
топодобных нарушений особенно резистентным часто ока- 
зывается такой довольно часто встречающийся синд- 
ром, как враждебное отношение к родителям и вообще 
близким людям, который вполне может быть отнесен к 
процессуальным шизофреническим р Для 
его устранения или смягчения пн — ольшие 
дозы (но длительное время) трифтазина. Особый тро 
пизм к этого рода нарушениям имеет неулептил. . 
Кроме этих закономерностей, отметим еще три об: 
стоятельства, хотя и отмечавшиеся при м. дру 
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са, несмотря на внешне как будто не выраженную эф. 
фективность в смысле редукции продуктивной симплто. 
матики, как это имело место у больных, например, 
параноидной формой. Инсулинотерапия является необ. 
ходимой частью терапевтического комплекса, способет. 
вуя биологической перестройке организма в целом и тем 
самым готовя почву для длительной и непрерывной 
психофармакотерапии. 

Во-вторых, именно непрерывность и длительность 
психофармакотерапевтического воздействия есть усло- 
вие успешного лечения этих больных. На терапевти- 
ческий успех при крайне торпидной симптоматике мож- 
но рассчитывать при условии многомесячного и чаще 
многолетнего внебольничного лечения, причем весьма 
важным практическим наблюдением является уже от- 
меченная необходимость применения умеренных, чаще 
низких доз. Это обстоятельство диктуется, по-видимому, 
рядом причин. 

Прежде всего необходимо стимулирующее влияние на 
апато-абулические расстройства, которое наиболее от- 
четливо проявляется у пиперазиновых производных фе- 
нотиазина при применении небольших доз. С другой 
стороны, необходимо воздействие на неврозоподобную 
симптоматику, развертывающуюся на ином, чем истин- 
ные процессуальные расстройства, невротическом уров- 
не, требующем небольших дозировок нейролептических 
средств, а еще лучше — терапии транквилизаторамя, 
наиболее адекватно действующими в отношении асте- 
ний, навязчивостей, фобий и тому подобной симптоматики. 

В-третьих, комплексная фармако-психо- и трудотера- 
пия имеет у рассматриваемых больных 060бо важное 
значение. Учитывая довольно долгую сохранность лич- 
ности у больных данной группы и невыраженность про- 
дуктивных расстройств, социально-трудовая редапта- 
ция является важнейшим звеном терапевтических ме- 
роприятий. Терапевтический опыт показывает, что 
конечным критерием, определяющим успех терапии 
больных этой категории, является привлечение боль- 
ного к трудовой деятельности; удержание его на рабо- 
те и адаптация к новым социально-трудовым условиям 
дают основание рассчитывать на стойкость достигнуто- 
то улучшения и его дальнейшее прогрессирование. Вне 
трудовой адаптации больных вяло текущей пизофре- 

нией нет оснований рассчитывать на положительный 
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вости и пр. И наоборот т Усиливались навязчи- 
ние вялости или интенсив же незначительное уменьше- 
ивности навяз! = о 
к работе прогрессировали, к вязчивостей, интерес 
психофармакотерапии рано ее к продолжающейся 
трудовое воздействие. И в Е ны 
дифференцированное прим Е ра 
рапии в неразрывном Е Зи ЗНОЙ- 8 
протяжении ряда лет ОЕ с трудотерапией на 
сации состояния и не кое. Ее 
сти. н овке прогредиентно- 
а компенсации так называемого необратимого 
© : 
а нецелесообразность раннего пе- 
ых на инвалидность, особенно признания 
их нетрудоспособными. Эта мера резко нарушает ком- 
оне возможности больных, полностью их демо- 
изует, являясь мощным отрицательным психологи- 
ческим фактором. И наоборот, сохранение больного в 
трудовой деятельности способствует компенсации со- 
стояния. 
В отличие от ряда зарубежных, особенно англо-аме- 
риканских авторов, мы не можем столь переоценивать 
психогенез шизофрении и придавать поэтому чрезмер- 
ное значение психотерапевтическому воздействию на 
шизофренические «реакции». Понимая шизофрению в 
соответствии с концепцией отечественной психиатрии 
как биологический патологический процесс, следует 
считать, что терапия должна прежде всего воздейство- 
вать на биологическую основу заболевания и лишь по 
мере уменьшения интенсивности психоза включать ме- 
ры социально-трудовой адаптации и психотерапию, ко- 
торые завершают терапевтическое действие и усилива- 
ют его за счет добавления мощных механизмов социаль- 
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ 
ПЕРИОДИЧЕСКОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ 


Фармакотерапия больных шизофренией, протекаю- 
щей в виде приступов, несомненно имеет свои особен- 
ности. Эти особенности связаны как со своеобразием 
клинической картины приступов, структурной слож- 
ностью шизоаффективных синдромов, так и с характе- 
ром течения, которое определяется чередованием бога- 
тых продуктивной симптоматикой острых состояний и 
глубоких ремиссий. 

Вместе с тем сложившаяся практика фармакотера- 
пии больных с приступами периодической шизофрении 
в значительном большинстве случаев не учитывает эти 
особенности и лечение обычно мало чем отличается от 
фармакотерапии при непрерывном течении шизофре- 
нического процесса. С этим, в частности, связано появ- 
ление большого количества «артефактов» терапии, об- 
условленных в какой-то степени и погрешностями мето- 
дики. Так, например, недоучет сложности структуры 
шизоаффективного приступа и проведение лечения лишь 
одним нейролептическим препаратом без дополнительно- 
го назначения антидепрессантов приводят к появлению 
большого количества остаточных, редуцированных в 
процессе нейролептической терапии субдепрессий, ко- 
торые нередко окрашивают состояние на протяжении 
всей терапевтической ремиссии. 

В отличие от непрерывно протекающей шизофрении, 
при периодическом течении цель терапии должна за- 
ключаться не только или даже не столько в лостижении 
той или иной степени редукции продуктивной психопа- 
тологической симптоматики, сколько в обрыве, оконча- 
нии приступа. Игнорирование этого положения нередко 
приводит к выписке из стационаров и появлению боль- 
шого количества в амбулаторной практике больных с 
невыраженными подострыми психопатологическими рас- 
стройствами, представляющими собой симптоматику не 
завершенного в условиях фармакотерапии приступа. Эти 
и многие другие особенности обусловливают необходи- 
мость специального рассмотрения системы фармакотера- 
пии больных периодической шизофренией. (И. Я. Гуро- 
вич). 
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Хотя вопрос о нозологической 


ных психозов до настоящего времени 

ми авторами неодинаково с отнесение ается разны- 
зофрении, либо к я амостоятельь НСМ их либо к ши- 
к единому  психозу, Идо о ОеНИЮ, либо 
внесен существенный вклад в и исследований 
хопатологических проявлений и ОЕ Клиники, ПСи- 
ваний, Я этих заболе- 

Психопатология приступа, 
в последние десятилетия поди 
лизу. При этом было показано, что многочисленные кар- 
тины острых состояний, которые иногда ооБВАНиьеВ 
качестве вариантов приступообразной шизофрении (лде- 
прессивно-параноидные, острые парафренные, онейро- 
идно-кататонические состояния и др.), на самом деле 
представляют собой отдельные этапы развития шизо- 
аффективных приступов. 

Развитию приступа, как правило, предшествуег ини- 
циальный этап, длящийся несколько недель или даже 
месяцев. Он характеризуется вегетативными и сомати- 
ческими нарушениями: отмечаются нарушения сна, не- 
домогание, головные боли, лабильность пульса, боли в 
сердце, субфебрилитет и пр. Возникают также невыра- 
женные аффективные колебания (субдепрессия или ги- 
помания), сопровождающиеся нередко тревогой, напря- 
женностью, немотивированным страхом, смутной подо- 
зрительностью, когда окружающая обстановка, события 
теряют нейтральный для больного характер, появляет- 
ся «все проникающая измененность» — состояние, кото- 
рое Сопгаа (1958) сближает с «бредовым настроением» 
Лазрегз. . : 

В развитии этой инициальной стадии А. К. Ануфриев 
(1969) придает особое значение соматопсихической 
деперсонализации с появлением необычных, неопреде- 
ленных, чувственно тягостных иные 
вение этих расстройств означает начало ее 
бредового приступа. Неожиданное изменение Бома 
тизированного и обычно о 
внутренних ощущений вы афф 
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стадии развития шизоаффективного синдрома — этапа 
аффективно-бредовой дереализации и деперсонализа- 
ции. Бред отличается чувственным, иллюзорным, образ- 
ным характером, его также называют импрессивным 
(Тапгайк, 1968), метаболическим или аллегорическим 
(Е. Н. Каменева, 1957). Это разнообразные меняющиеся 
бредовые идеи значимости и отношения, принимающие 
тот или иной оттенок в тесной связи с аффектив- 
ными нарушениями: осуждения, обвинения, преследо- 
вания с витальной угрозой при депрессивно-параноид- 
ном синдроме или подобострастного, благожелательно- 
го отношения при гипоманиакальной окраске аффекта. 
Характерны симптом инсценировки, ложные узнавания. 
Как правило, иллюзорно-бредовое восприятие сопровож- 
дается «систематизированной централизацией» явлений 
окружающего в сознании больного: «все направле- 
но к больному, подобно железным опилкам в магнит- 
ном поле» (Сопга@, 1958). Иллюзорно-бредовая дере- 
ализация может различаться в экстенсивном и чнтен- 
сивном планах: она может быть тотальной, выражаясь 
в бредовой дезориентировке различной глубины (окру- 
жающее воспринимается не как обычная больница, а 
специальная, особая, экспериментальный институт, след- 
ственное учреждение, тюрьма, враждебный лагерь и пр.) 
или частичной, фрагментарной, когда лишь часть про- 
исходящих вокруг событий воспринимается больным 
как имеющее к нему отношение, «подстроенное», «разы- 
грываемое» для него, в то время как он знает, что нахо- 
дится в больнице. 

Дальнейшее развитие  психопатологических рас- 
стройств, отражающее более глубокую степень наруше- 
ний, характеризуется появлением все более выраженного 
фантастического нюанса и широкого размаха бредовых 
переживаний, психических автоматизмов, содержания 
галлюцинаторных обманов. При этом доминирующей 
формой мышления становится деятельность воображе- 
ния: все больше теряется непосредственная связь содер- 
жания мышления с ощущением, чувственными данными. 
Замкнувшаяся во многом в себе мыслительная деятель- 
ность характеризуется возникновением разнообразных 
фантастических бредовых концепций. Клинически и пси- 
хопатологически речь идет о различных вариантах ост- 
рой парафрении с бредом воображения (Риргё) с под- 
вижной, неустойчивой, меняющейся бредовой фабулой, 
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ера идей переоценки ве 
ских образований над бредо ы 
: дОвЫМи идеями 
пре 
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переживаний (В. Н. Фаворина, 1959) 
хопатологических нарушений в 


личия, фантастиче- 


тические идеи преследова- 


рокий размах приобретают 


идеи осуждения, греховности, иногда в сочетании с ни- 


гилистическим бредом (синдром Котара). Напротив, ма- 
ниакальный аффект сочетается с бредом экспансивного 
содержания — величия, духовного и материального мо- 
гущества, особой миссии и пр. 

Наконец, дальнейшее развитие приступа связано с сен- 
сориализацией, визуализацией фантастических грезопо- 
добных переживаний, более глубоким нарушением са- 
мосознания, нарастающей отрешенностью от окружаю- 
щего мира (онейроидное помрачение сознания). 
Клиническая картина определяется либо патетическим 
возбуждением, либо ступором с зачарованностью, расте- 
рянностью, тревогой и страхом. Содержание сознания 
составляют сновидные феерические сценоподобные пере- 
живания. «Великолепие и могущество картины образует 
род сна, где больной является не только центром и авто- 
ром, но и героем» (Еу, 1954). Нарушение самосознания 
проявляется также разнообразными фантасмагорически- 
ми превращениями в животных с обрастанием чешуей, 
шерстью, раздвоением, расплавлением личности и пр. 
Бу говорит о настоящей телесной феерии. Сопгаа, опи- 
сывая эти переживания, ссылается на мир произведений 
Кафки. Последующий этап онейроидной кататонии так- 
же не однороден. Описываются несколько ступеней, эта- 
пов развития онейроидной кататонии. Выделяется дис- 
социированный или ориентированный онейроид (Вагик, 
1956). Т. Ф. Пападопулос выделяет этап иллюзорно- 
фантастической дереализации и деперсонализации, ко- 
торый характеризуется иллюзорно-фантастическим вос- 
приятием окружающего, при этом в мышлении логичес- 
кие, реальные связи заменяются символическими, маги- 
ческими отношениями. В отличие от этого на этапе 
истинного онейроида реальный мир перестает восприни- 
маться даже в фантастически искаженном виде, он 
может врываться в сознание лишь в виде отдельных 
фрагментов. Содержание сознания почти исключитель- 
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но составляют псевдогаллюцинаторные сценопо 
переживания, развертывающиеся в фантастичес 
лейдоскопе. Наконец, следующий этап обычно СВязЗыва- 
ют с фебрильной кататонией, при которой наблюдается 
наиболее глубокая степень нарушения деятельности 
мозга. При этом меняется характер психомоторного воз- 
буждения, речевая бессвязность достигает степени ин. 
когеренции, а онейроидные переживания делаются 
фрагментарными, отрывочными. 

Редукция шизоаффективного приступа характеризу- 
ется обратной последовательностью описанных стадий, 
вплоть до полного исчезновения острых проявлений 
психоза. 

Такого рода понимание приступа во многом опреде- 
ляет особенности терапевтического подхода с учетом 
воздействия психотропными средствами на приступ как 
на единую целостную психопатологическую структуру. 
Это, в частности, проявляется в особенностях обратного 
развития приступа. Можно выделить два варианта на: 
ступления терапевтического эффекта при приступооб- 
разной шизофрении: 1) внезапное, в виде обрыва присту- 
па и 2) постепенное, литическое. Первый, более редкий, 
вариант наблюдается иногда при лечении препаратами, 
обладающими выраженным общим глобальным дей. 
ствием на психоз (мажептил, триседил, галоперидол 
и др.). Он был описан при применении трифтазина после 
длительного лечения аминазином больных с депрессив- 
но-параноидными состояниями, когда в клинической 
картине все более преобладали заторможенность, вя- 
лость, адинамия, субдепрессия (Г. Я. Авруцкий, И. Я. Гу- 
рович, 1962). Трифтазин оказывал «долечивающее» дей- 
ствие с внезапным исчезновением бредовых, аффектив- 
ных и других расстройств. Обрыв приступа может на- 
блюдаться в начале лечения или на последующих 
этапах в связи с введением нового ингредиента или заме- 
ной одного нейролептического средства на другое. Тако- 
го рода результат лечения в настоящее время описыва- 
ется многими авторами как терапевтический эффект «по 
типу поворота выключателя» (Веще). 

Постепенное, литическое обратное развитие симпто- 
матики не отличается от терапевтического эффекта при 
непрерывно текущей шизофрении, однако, как уже ука- 
зывалось, в отличие от последнего он также должен 
включать завершение приступа, что обусловливает не- 
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томатики, наличие которой 
приступ еще не завершился. р РИ 


Имея в виду указанный общий 
бенностям фармакотерапии п 


тиазина (тизерцин, аминазин), с одной стороны, и пи- 
перазиновыми производными фенотиазина и бутиро- 
фенонами — с другой. 

В процессе лечения препаратами первой группы вна- 
чале подвергаются обратному развитию наиболее ост- 
рые и аффективно насыщенные проявления психоза. 
Исчезают или уменьшаются тревога, страх, растерян- 
ность. Клиническая картина все более приобретает под- 
острый характер; редуцированная в той или иной 
степени психопатологическая симптоматика характери- 
зуется некоторой монотонностью и однообразием, соче- 
тается с сомнолентным эффектом. На этом фоне проис- 
ходит постепенное обратное развитие онейроидно-ката- 
тонических расстройств, психических автоматизмов, 
диффузного чувственного бреда и других проявлений 
обострения. : 

При лечении препаратами второй группы выраженного 
седативного эффекта, как при аминазине, на Е 
этапе терапии не возникает. Обратное развитие псих з 
ческой симптоматики происходит на фоне лишь посте 
но затухающего возбуждения, прогрессирующей р о 

й психоза. Нередко почти до око 
ции острых проявлений п Е еевиеЕ 
ыы ЕНОГО В08б деи невыраженные 
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АФФЕКТИВНЫЕ СИНДРОМЫ; АФФЕКТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 
С НЕВРОЗО- И ПСИХОПАТОПОДОБНОЙ СИМПТОМАТИКОЙ 


дромы при шизофрении нередко трудно отличимы от аф- 


частой атипией шизофренических депрессий. 

Во-вторых, хотя, как указывал РенИомИзсь (1968), 
применение психотропных средств мало что дало для 
решения проблемы «единый психоз — дихотомическое 
деление эндогенных психозов», многими авторами опи- 
сываются случаи индикации различных психопатологи- 
ческих расстройств при лечении антидепрессантами ши- 
зофренических депрессий. Как показывают наблюдения 
(И. Я. Гуровия, В. В. Громова), диагностическое значе- 
ние такой индикации особенно велико в тех случаях, 
когда психоз многие годы протекает на аффективном 
уровне и появление продуктивной психопатологической 
симптоматики при применении стимулирующих антиде- 
прессантов является первой манифестацией такого рода. 
Выявившиеся при этом расстройства выражаются в диф- 
фузном чувственном бреде с симптомами интерметамор- 
фозы, инсценировки, иллюзорно-бредовой дереализацией 
при отсутствии или бедности психических автоматизмов 
с нестойкостью и лабильностью всей этой симптоматики, 
которая весьма быстро подвергается обратному разви- 
тию при назначении нейролептических средств. Возмож- 
ность такой индикации — обострения психопатологичес- 
ких расстройств особенно необходимо учитывать в слу- 
чае аффективных приступов, возникших ‚в течение 
заболевания наряду с приступами со сложной шизоаф- 
фективной структурой, в частности, при обусловленном 
фармакотерапией депрессивном патоморфозе приступо- 
образной шизофрении. 
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тидепрессантами проводится в комбинации с малыми 
дозами неиролептических средств. 


Нередко. аффективные расстройства в рамках при- 
ступа или «шуба» сочетаются с неврозо- и психопато- 
подобными расстройствами. Часть из них относится к 
так называемым замаскированным депрессиям (Кийп, 
1973; Горе2-Шог, 1972, и др.). Выявление скрытых другой 
симптоматикой аффективных расстройств при этих со- 
стояниях для правильной терапии несомненно имеет ре- 
шающее значение. Вегетативные расстройства, навязчи- 
вые идеи, представления, действия, ипохондрические фик- 
гации, сверхценные образования нередко сочетаются 
с депрессией, выявление которой представляет известные 
трудности. 

Правильная квалификация состояния связана с уче- 
том жалоб больного на снижение энергии, вялость, 
выявлением пессимистической самооценки, иногда нали- 
чием суточных колебаний в выраженности невротической 
симптоматики и пр. тие 

Важно отметить, что основным ингредиентом в т 
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ДЕПРЕССИВНО-ПАРАНОИДНЫЕ состояния 


Депрессивно-параноидные состояния весьма 
образны. Они могут быть представлены в вид 
близких к острому параноиду, острых интерпретативных 


6 
меланхолическим аффектом. При этом бред имеет ИЛ- 
люзорный, чувственный характер, строится не на про- 
стой интерпретации, а на особой — интерпретации по 
наитию, по догадке (Вегпег е. а., 1971), хотя здесь мо- 
гут быть промежуточные варианты — переходы к персе- 
куторному, интерпретативному бреду. По выраженности 
бреда могут быть выделены стадии от бредового аффек- 
та до иллюзорно-бредовой дереализации и деперсонали- 
зации. Оценка бредового компонента синдрома наряду с 
констатацией депрессии имеет решающее значение Для 
выбора психотропных средств. 
ри острых депрессивно-параноидных состояниях на- 

личие депрессивно-бредового, тревожно-депрессивного 
возбуждения, страха, растерянности, аффективной насы- 
щенности психопатологических расстройств служит осно- 
ванием для назначения седативных нейролептических 
средств. При клинической картине, близкой к острому 
параноиду с бредовыми идеями преследования и осуж- 
дения, содержащими витальную угрозу для больного, 
нередко при лечении лишь тизерцином быстрому обрат- 
ному развитию подвергается почти вся психопатологиче- 
ская симптоматика; в других наблюдениях снимается 
психомоторное возбуждение, состояние лишь отчасти те- 
ряет свою остроту. Продолжение терапии требует при- 
соединения нейролептического средства с более выра- 
женным антипсихотическим действием (трифтазин, га- 
лоперидол, этаперазин, флуфеназин, триседил). При 
этом по мере исчезновения явлений возбуждения тизер- 
цин или другое нейролептическое средство, обладающее 
главным образом седативным действием, может быть от- 
менено. 

Выбор препарата из перечисленных выше связан с 
особенностями бредового компонента синдрома. 

Выраженность, изменчивость и богатство бредовых 
расстройств, наличие иллюзорно-бредовой дереализации, 
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противоположность этому, если клиническая карти- 
на характеризуется известной монотонностью, большей 
стабильностью и тематическим однообразием бредовых 
расстройств, более показан галоперидол. Это, в частно- 
сти, относится и к монотематическому бреду (ревности, 
ипохондрического) типа периодической паранойи. При 
этих состояниях галоперидол оказывается наиболее эф- 
фективным (А. Б. Смулевич, 1971), что, возможно, сле- 
дует объяснить более выраженными стимулирующими 
свойствами препарата и его тропизмом к более высокому 
уровню поражения. 

При сложной структуре обострения, в клинической 
картине которого сочетаются вербальный истинный или 
псевдогаллюциноз, психические автоматизмы с невыра- 
женными кататоническими расстройствами, диффузным, 
чувственным, а также интерпретативным бредом, неред- 
ко высокую эффективность обнаруживает флуфеназин. 

В ряде случаев была отмечена большая эффектив- 
ность флуфеназина по сравнению с от еж если 
клиническая картина определялась главным о тЫ вер- 
бальным галлюцинозом в сочетании с однообразным 

ым или тревожно-депрессивным аффектом. 
В лирующие нейролептические средства бо- 

, ихся шШиИ- 
лее п ВЕРы а не . ке входит 
зоаффективных синдромах, р ыы 
эпатическая или адинамическая субдепр ее 

ыборе других препаратов учитыва га. 

Пиз фективность этаперазина, эффектив- 
люцинаторную эффек бредовых паранойяльных состоя- 
—— М раженвооть элективного и общего действия на 
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психоз у триседила. Как указывалось, это препарат 
выбора. Ы 

Что касается динамики терапии, то постепенно в про. 
цессе лечения нейролептическими средствами исчезают 
сенестопатии, психические автоматизмы, в значительной 
степени редуцируется диффузный чувственный бред, в 
то время как депрессия лишь теряет свою яркость и на- 
сыщенность, приобретая монотонность и однообразие, 
В этом и заключается феномен расщепления депрессив- 
но-параноидного синдрома (Т. Н. Морозова, Т. А. Нев- 
зорова). 

При этом отмечается углубление и затягивание деп- 
рессии, что особенно выражено при лечении аминази- 
ном (С. Г. Жислин, Г. Я. Авруцкий, Ге СиШап). Лечение 
не только аминазином, но и всеми другими нейролепти- 
ческими препаратами даже при невыраженности деп- 
рессии в структуре приступа приводит к остаточной суб- 
депрессии, обозначаемой как редуцированная субдеп- 
рессия, синдром недостаточности (РенПо\ийзсь, 1971), 
состояние «дефекта» и пр. С учетом сложной структуры 
депрессивно-параноидного синдрома лечение таких 
больных должно проводиться сочетанным назначением 
нейролептического средства и антидепрессанта. При 
этом назначение антидепрессантов в тот момент, когда 
еще не достигнута полная редукция бредового компо- 
нента, обычно не препятствует, а иногда и способст- 
вует обратному развитию приступа. 

Выбор антидепрессантов производится не ‘только с 
учетом. особенностей депрессии, но также в связи с воз- 
можностью обострения бреда, следовательно, предпоч- 
тение отдается антидепрессантам с седативным компо- 
нентом действия (амитриптилин и др.). Как показывает 
анализ, большое количество больных с редуцированны- 
ми Ссубдепрессиями, встречающихся в амбулаторной 
практике, обусловлено, во-первых, тем, что лечение 
приступообразной шизофрении проводится в стациона- 
ре без добавления антидепрессантов, а во-вторых тем, 
что если последние и назначаются, дозы препаратов 
оказываются явно недостаточными. Более того, необхо- 
димо отметить, что полное обратное развитие аффектив- 
ных расстройств должно рассматриваться как одна из 
важнейших целей терапии, поскольку наличие субдеп- 
рессии свидетельствует о незавершенности приступа. 
Поэтому ‘дозы антидепрессантов должны в этих случаях 
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быть доведены до максима 

ческим средством возможны 

тидепрессантов (например = 

мелипрамина до 250 мт) : 

И еиоеосанта и пр. 

еобходимо ука 

м п АеАаыы назначение антидепре 

ную симптоматику. ^^ ИЯ Воздействия н ре 
у. а аффектив- 


Несмотря на избирательность 


средств в отно 

депрессанты) и аффективных расстройств (анти- 

(нейролептики), ие о Па 
я [ 13з0а ективны 

е синдромы 


ИЛИ ИН 
_- о средства направлено главным образом н 
| компонентов, оно не может не я 
всей структуре синдрома. Может быть рИвещео в = 
ны ее зависимости. ее: 
а Е ролептические средства, редуцируя бредовые 
роиства, ведут к изменению или углублению, упро- 
щению структуры и уменьшению напряженности” деп- 
ыы В противоположность этому антидепрессанты, 
шая депрессивный аффект, могут обострять бредо- 
вые расстройства. Помимо этих широко известных фак- 
тов, в процессе терапии обнаруживается тесная зависи- 
мость отдельных структурных элементов синдрома меж- 
ду собой. Дело не только в том, что действие того или 
иного средства, направленное главным образом на один 
из компонентов, оказывает влияние и на другие струк- 
турные элементы синдрома. 

В процессе лечения депрессивно-параноидных состоя- 
ний нередко создается такая терапевтическая ситуация, 
когда диффузный чувственный бред не только не усили- 
вается, но и постепенно редуцируется одновременно с 
депрессией под влиянием действия антидепрессанта. 
Обратное развитие чувственного бреда после. назначе- 
ния антидепрессанта (при одновременной редукции дав 
рессии) свидетельствует о тесной равимосвиая этих 
структурных элементов синдрома между собой. 


Следует указать на эффективность при депрессивно- 
параноидных. состояниях отечественного психотропного 


его направленным, из- 
ства — карбидина, обладающ 
>= ; ием в отношении депрессивно-пара- 


бирательным действ - ра- 
Ее состояний. Он показан не только при типичных 
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депрессивно-параноидных состояниях, но И В тех случа. качес 
ях, когда приступ развертывается более медленно ь ельной 
статусе обращает на себя внимание меньшая достуд. Того КОМ 
ность больного, бредовые идеи обнаруживают наклон. ы ется П 
ность к некоторой, хотя и нестойкой, систематизации их сре. 
Нередко в этих случаях синдром Кандинского — Кле. - Это К 
рамбо бывает более постоянным и выраженным; кроме ная экза 
того, иногда присоединяется и вербальный галлюциноз. называл 
Особенность ‘действия карбидина в одновременной ре- тословно 
дукции бредовой и депрессивной симптоматики, хотя ти- могущес’ 
моаналептический эффект препарата выражен недо- ва, богат 
статочно, что обусловливает необходимость сочетания ся, без 
его с антидепрессантами. Карбидин показан также при утвержд: 
затяжных депрессивно-параноидных состояниях. При вращает 
этом переход от других препаратов к карбидину неред- тия пси; 
ко сопровождается быстрым, иногда внезапным и пол- чения до 
ным терапевтическим эффектом уже в первую неделю с угасае 
лечения. | дукции 
Следует указать, что в отличие от острых и подострых близка в 
депрессивно-параноидных состояний терапевтическую в рамка: 
проблему представляют в настоящее время затяжные В бол! 
длительные аффективно-бредовые состояния, обнаружи- френии ' 
вающие резистентность к различным видам терапевтиче- дативны: 
ского воздействия. В этих случаях, помимо упорной те- од купи] 
рапии психотропными средствами, целесообразны шоко- терапии: 
вая терапия, средства, изменяющие реактивность, а так- - В связи. 
же использование синдрома отмены психотропных ние кото 
средств в качестве способа терапевтического воздейст- не насту 
вия. Что к: 
противоб 
ОСТРАЯ ПАРАФРЕНИЯ ’ =. р 
Терапия маниакально-бредовых состояний строится с ладают | 
учетом их клинического многообразия в зависимости от клиничес 
остроты состояния, выраженности и преобладания Ма- ется яв. 
ниакального или бредового компонента, особенностеи всего кп 
структуры последнего. Терапия психотропными средст- Е к 
вами, так же как и при депрессивно-параноидных состо- разино - 
яниях, осуществляется с учетом сложности синдрома, а. 
т. е. наличия бреда и повышенного аффекта, и, следова- ы. т раоа 
тельно, должна включать как нейролептическое средст- о ныра 
во с эффективным действием на бред и галлюцинации тие психс 
(трифтазин), так и нейролептический препарат, обла- . определя! 
дающий седативными свойствами (тизерцин и др.). более сто! 


В настоящее время имеются средства, обладающие обои- 
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ми качествами (октоклотепин, сординол). При 
С р . | ЧИ- 
тельной остроте состояния и невыраженнос тр = г. 
вого компонента терапевтический Эффект не ое 
гается при назначении лишь се 
ских средств. 
Это касается, например, 
ная экзальтация сочетается 


называл вербальным: излагаемые беспорядочно и мно- 
гословно крайне изменчивые и нестойкие бредовые идеи 
могущества, владения необычайной силой, превосходст- 
ва, богатства, влияния с калейдоскопически меняющими- 
ся, без сколько-нибудь стойкой фабулы, бредовыми 
утверждениями, к которым больной обычно не воз- 
вращается. В этих случаях динамика обратного разви- 
тия психопатологической симптоматики в процессе ле- 
чения довольно гармонична: бред исчезает одновременно 
с угасанием маниакального аффекта. Быстрота ре- 
дукции приступа зависит от выраженности мании и 
близка к таковой при терапии маниакальных состояний 
в рамках циркулярного психоза. не 

В большинстве случаев, однако, лечение острой пара- 
френии требует сочетанного назначения больших и се- 
дативных нейролептических средств не только на пери- 
од купирования возбуждения, но и на всем по аки 
терапии — положение, к которому мы еще вер а 
В связи с так называемой скрытой кк аня 
ние которой свидетельствует`о том, что в ходе тер 
не наступило завершения приступа. 

Что касается нейролептических средств о действи- 
противобредовым и противогаллюцинатор 


об- 
м из них, которые 
ем, то предпочтение ния эффектом, поскольку 
нышим стимут ‹арактеризу- 
и картина на всем И аиенх Прежде 
а влениями возбуждения. Это ый ближе 
а тазину, который в этом о ми пипе- 
ея ирую аминазину по сравнению с же ви 
к - 
ВСВ ВЕОНТ оизводными фенотиазина, а = елы та 
разиновыми в в средних и высоких дозах, а вы 
седилу, ее: введении р мощным ср 
парентераль я (А.А. Ежков). 
ний (А. вВи- 
купирования =. быстрым оказывается аль 
НЫ логических расстройств и при мета 
тие психопато я острой экспансивной парафр 


г я тия в пер- 
ЕО фабулой бреда. В процессе лечее р 
олее 
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вую неделю исчезают бредовые построения, характери. 
зующиеся изменчивостью, образностью, чувственностью, 
сновидностью с символическими и магическими СВЯЗЯМИ 
в мышлении больных, исчезают фантастические прояв- 
ления синдрома Кандинского — Клерамбо, явления фан- 
тастического галлюциноза Шредера в тех случаях, где 
он имелся. 

Во всех этих наблюдениях динамика и продолжитель- 
ность лечения зависят, однако, от структуры синдрома 
в целом и характера симптоматики; иллюзорно-бредо- 
вая дереализация, психические автоматизмы исчезают 
относительно быстро. Аффект становится менее ярким, 
повышенная, хаотическая, иногда с оттенком дурашли- 
вости деятельность сменяется более целенаправленной, 
упорядоченной. Бредовые идеи исчезают в последнюю 
очередь, они остаются тем длительнее, чем более ин- 
терпретативный бред превалирует в структуре приступа 
над чувственным, метаболическим бредом. 

Другая часть наблюдений характеризуется более по- 
степенным, подострым развитием приступа с относи- 
тельно устойчивой систематизацией фантастического 
бреда, с мегаломаническими идеями, подвижными и ме- 
няющимися лишь в деталях при чувственной основе 
бреда, более стойкими и однообразными явлениями псни- 
хического автоматизма, отсутствием выраженной сно- 
видности, растерянности и возбуждения. В этих наблю- 
дениях динамика обратного развития психопатологиче- 
ских расстройств хотя и имеет некоторые общие черты 
с динамикой. более острых состояний с быстрым исчез- 
новением возбуждения, но отличается замедленной, по- 
степенной дезактуализацией и исчезновением в первую 
очередь психических автоматизмов, затем бредовых по- 
строений. Следует отметить, что мерцающие, невыра- 
женные эпизоды фрагментарного аффективно-бредового 
восприятия, наклонность к нестойким бредовым. трак- 
товкам нивелируются, однако, лишь при полном исчез- 
новении гипоманиакального аффекта, который при не- 
выраженности отличается однообразием, монотонностыью 
и значительной торпидностью. Отчасти то же самое наб- 
людается и при обратном развитии более острых состо- 
яний, что свидетельствует о том, что, несмотря на изби- 
рательность, элективность действия нейролептических 
средств, шизоаффективный синдром реагирует на воз- 
действие лечебного фактора как целостная сложная 
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И чоСКая. структура. Длительное 
в таких случаях достигает иногда 3—4 ме СТЬ лечения 
несмотря на применение высоких т. более, 
средств. ролептических 
Следует особо отметить, что 
некоторых больных оказываетс 
ной, ошибочной в связи с недооценкой оста 
тых проявлений гипомании (И. Я. Гурович) 


В процессе лечения больные постепенно становятся 
спокоиными, малозаметными, нередко малоподвижны- 
“| ЗЕ такого установившегося упо- 

Ц ез явных признаков гипертимии 
гипоманиакальный аффект выявляется лишь в связи с 
внешними поводами, отдельными вспышками или эпизо- 
дами в некоторых ситуациях, чаще не имеющих к боль- 
ным непосредственного отношения, но в центре которых 
они неожиданно оказываются. При этом обнаруживаются 
повышенная деятельность, экспансивность и предприим- 
чивость. Эти вспышки становятся в процессе лечения все 
более редкими и менее выраженными; отмечаются лишь 
несколько чрезмерное оживление, суетливая деятель- 
ность в ситуациях, требующих непосредственного уча- 
стия больных. Скрытая гипертимия выявляется в процес- 
се длительной беседы с больными. Вначале они пассив- 
ны, ответы их скупы, лаконичны, замедленны, ассоциации 
бедны и невыразительны. В дальнейшем, однако, прояв- 
ляется все большая заинтересованность, активность, 
больные постепенно овладевают беседой, речь становит- 
ся все более быстрой, ассоциации — богаче и разнооб- 
разнее, появляются блеск глаз, повышенная веселость, 
живость, противоречивые суждения, идеи переоценки, 
которые тут же опровергаются самими больными, обна- 
руживается колеблющаяся недостаточная Е РЕ 
рому состоянию. Эти выраженные проявлен пя. Е 
мии оказываются нестойкими и быстро вновь сменяются 
стойким состоянием с оттенком сонливости и индиффе- 
рентности. Однако такое состояние обманчиво; после 
выписки больные прекращают прием лекарств, у них 
вновь проявляется гипоманиакальность, обнаруживается 
неправильное поведение, что обусловливает возвраще- 

ние больного в стационар. 2 

Таким образом, это состояние скрытой или редуци- 
рованной гипертимии, являющееся следствием незавер- 
шенного приступа, характеризуется непостоянными ги- 
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пертимными чертамн на фоне упорядоченного поведени 
с особенностями, которые рассматривались некоторыми 
авторами (НоИ\е!4е, 1910) в качестве более характеу. 
ных для гипертимной психопатии —в виде известной 
лабильности с реактивным выявлением гипомании. 

Скрытая гипертимия по своему значению может быть 
поставлена в один ряд с часто описываемыми редуциро- 
ванными в процессе фармакотерапии депрессиями в виде 
адинамических гипотимий, имитирующих апато-абуличе. 
кий дефект, или невыраженных астено-депрессивных 
проявлений — «синдрома недостаточности» — (Ре!о. 
\15с0). Хотя скрытая гипертимия встречается реже, 
констатация ее, по-видимому, не менее важна в практи- 
ке лечения маниакально-бредовых состояний. 


ОНЕЙРОИДНАЯ КАТАТОНИЯ 


Выбор препаратов для лечения больных с онейроидной 
кататонией и их эффективность зависят от многих факто- 
ров: особенностей течения заболевания, остроты раз- 
вития и завершенности клинической картины с выра- 
женным ступором с зачарованностью, патетическим 
возбуждением или постепенным развитием приступа 
с клинической картиной «диссоциированного» (Вагцск, 
1957) или ориентированного онейроида, этапа развития 
онейроида с иллюзорно-фантастической деперссонализа- 
цией и дереализацией (Т. Ф. Пападопулос, 1967), харак- 
тера аффективных расстройств (экспансивный или де- 
прессивный онейроид; С. Т. Стоянов, 1969) ит. д. 

При значительной остроте развития приступа, когда 
клиническая картина характеризуется выраженным 
патетическим возбуждением, перемежающимся со сту- 
пором с зачарованностью, неуклонным и быстрым нара- 
станием симптоматики, как показывает опыт, клиниче- 
ски более обосновано назначение нейролептических 
средств преимущественно седативного действия. Нейро- 
лептические препараты со стимулирующим компонентом 
действия (галоперидол, метеразин), особенно при сохра- 
нении небольших дозировок, могут вызвать дальнейшее 
обострение психопатологических расстройств: усилива- 
ются тревога и страх, нарастают растерянность, ката- 
тоническая симптоматика, речевое возбуждение. В связи 
с этим, если лечение все же начинается с применения 
пиперазиновых производных или бутирофенонов, целе- 


“г 


374 












нсихиче‹ 
цески, с 
эффект ‹ 
но и, © 
и течен! 
чаще на 
а также 


маниака 
тив, Пре 
постепег 
но-катат 
обнаруж 
щеплени 
выявлен 
депрессу 

Необх 
трансфо! 
ние фар: 

В пер; 
скими с 
время к: 
храняют‘ 
недоступ 
ентирую”" 


ны 


сообразно парентеральное введение Эти 
быстрое наращивание доз, а также соч 
начальном этапе развертывания прист 
ческими средствами седативного действия. В 
онейроидной кататонии следует отметить ос Е 
нейролептических средств общего ЕЕ _ о роль 
мажептила. › В частности 
их приступообразной шизофрении 
наиболее показан при онейроидной кататонии А.А 
Ежковым (1971) было установлено, что применение 
мажептила при онейроидной кататонии приводит к об- 
рыву приступа. Обрыв приступа может наблюдаться 
при соблюдении следующих условий: мажептил вводится 
внутримышечно в дозах 5—10 мг в сутки. При этом 
к 3—8-му дню лечения происходит обратное развитие 
психических расстройств, быстро, почти внезапно, крити- 
чески, с установлением глубокой ремиссии. Такого рода 
эффект обусловливается не только указанной методикой, 
но и, естественно, особенностями структуры состояния 
и течения заболевания. В частности, обрыв приступа 
чаще наблюдается при истинно периодическом течении, 
а также при экспансивном онейроиде с наличием гипо- 
маниакального аффекта в структуре приступа. Напро- 
тив, при депрессивном онейроиде чаще наблюдается 
постепенное, литическое обратное развитие онеироид- 
но-кататонических расстройств; при этом нередко 
обнаруживается тенденция к усилению депрессии с рас- 
щенлением острого кататоно-депрессивного синдрома и 
выявлением в дальнейшем торпиднои монотонной су0- 
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р пными несколько растерянными, не всегда ори- 
недосту ’о содержании их переживаний можно 


яи - 
отит, по отдельным отрывочным высказываниям. 
судить ставаясь также спокойными, охотно и подробно 


Другие, © 
описывают 
ют о том, ЕТ 


При внешне 


у т В 


свои онейроидные переживания, рассказыва- 
а», о «полетах в космос» и т. д. 


о «идет войн > и 
упорядоченном поведении они неожиданно 


375 











заявляют, что находятся в другой стране, к 
летели на спутнике», сообщают о фантастиче 
тиях, в которых принимали участие. Временами Поведе. 
ние больных на короткие` периоды соответствует со. 
держанию переживаний. Таким образом, в процессе 
фармакотерапии отчасти нивелируется характерная ДлЯ 
онеироидных состояний диссоциация между содержа. 
нием фантастических переживаний и поведением боль. 
ных. Указанная тенденция к открытости онейроидных 
расстройств была впервые отмечена Г. Я. Авруцким и 
И. Я. Гуровичем (1963) в процессе лечения галоанизо- 
ном; в последующем в различной степени она оказалась 
‘характерной и для лечения другими нейролептическими 
средствами. 

Важно отметить, что установление упорядоченного 
поведения при психофармакотерапии онейроидных со- 
стояний опережает редукцию другой психопатологиче- 
ской симптоматики. Внешне упорядоченные (хотя еще 
несколько заторможенные или растерянные) больные 
обнаруживают при углубленном исследовании сохраня- 
ющиеся сновидные фантастические переживания. Такая 
диссоциация довольно ярко проявляется при лечении 
алифатическими производными фенотиазина (аминазин, 
тизерцин), нередко выступает также при применении 
других нейролептических средств (галоанизон, гало- 
перидол). 

Вслед за успокоением и упорядочением поведения 
происходит обратное развитие онейроидных явлений, 
которые у некоторых больных могут еще долго сохра- 
няться в редуцированном виде. При этом в клинической 
картине отмечаются признаки некоторой растерянности, 
элементы пассивной подчиняемости, субкататоническая 
симптоматика в виде непостоянных речевых и двигатель- 
ных стереотипий, элементов ступора, неполной доступ- 
ности. Само по себе упорядоченное поведение еще не 
служит основанием к снижению доз препарата. 

При исчезновении явлений признаком незавершенного 
приступа могут быть фантастические сновидения, сход- 
ные по содержанию с тематикой наблюдавшихся в тече- 
ние приступа онейроидных переживаний. Важное зна- 
чение имеет также оценка аффективной сферы; нередко 
при депрессивном онейроиде и выявлении в конце при- 
ступа субдепрессии установление полной ремиссии воз- 
можно только после присоединения антидепрессанта. 
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щее действие на психоз, редукция оней о- 
нических явлений происходит в более НН 
И . роткие сроки 
п более полной, причем обратное развитие 
огических расстройств происходит без возник- 
новения свойственной аминазину и тизерцину затормо- 
женности и сонливости. Сказанное относится и к бути- 
р фоНонаи. Триседил и мажептил в. благоприятных слу- 
гда обрывают онейроидный приступ в течение 

нескольких дней. 

При других менее благоприятных вариантах онейро- 
идно-кататонических приступов состояние характери- 
зуется менее выраженной остротой психопатологических 
состояний, что проявляется меньшей яркостью аффектив- 
ных нарушений, менее выраженным возбуждением, пре- 
обладанием депрессивных явлений над растерянностью, 
более постепенным развитием заболевания. Часто это 
больные, уже лечившиеся психотропными средствами во 
время предыдущих приступов и нередко получавшие 
амбулаторную терапию перед возникновением данного 
приступа. В таких случаях после наступающего на 
1-9-й неделе успокоения больных дальненшее улучше- 
ние нередко задерживается на одном из ВР Иь_ИЕ- 
смотря на длительное лечение, дальше не прогрессирует. 

Отмечается затягивание приступов, в частности, в свя- 

аминазинотерапией, что было описано Г. Я. Авруц- 

т (1962) Клиническая картина, ранее отличавшаяся 
ее изменчивостью и многообразием а 
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тверждением того, что такого рода усиление з 
женности у больных онейроидной кататоние 
с влиянием аминазина, служат случаи, где отмена ами. 
назина и назначение противоположно действующих пре. 
паратов из группы стимуляторов заметно 
клиническую картину. 

Затяжное течение приступа обусловливает необходи. 
мость перехода к более мощным нейролептических 
препаратам, используемым в качестве «долечивающих» 
средств. Как показывает опыт, целесообразно применое. 
ние стимулирующих нейролептических средств общего 
действия (триседил, мажептил и пр.). Растормаживаю- 
щие нейролептические препараты, в частности, френолон, 
оказывают лишь симптоматическое действие, уменьшая 
явления кататонической заторможенности, способствуя 
активизации больных, снимая явления мутизма, отказ от 
пищи (О. В. Кондрашкова). Вместе с тем такого рода 
Эффект нельзя недооценивать. Различные проявления 
шизоаффективного синдрома взаимосвязаны; воздей- 
ствие на наиболее торпидную симптоматику — кататони- 
ческую заторможенность — способствует редукции и дру- 
гих компонентов синдрома. То же самое можно сказать 
и о антидепрессантах. Нередко завершение онейроидно- 
кататонического приступа возможно только при при- 
соединении антидепрессанта в достаточной дозе. 





атормо. 


изменяют 


ФЕБРИЛЬНАЯ КАТАТОНИЯ 


На фоне общего терапевтического прогресса фебриль- 
ная кататония вновь стала одной из серьезнейших 
проблем психиатрической клиники; создается внечатле- 
ние (не проверенное статистически), что количество 
приступов фебрильной кататонии за последние годы воз- 
росло, и количество летальных исходов остается и в 
настоящее время еще довольно высоким (И. Я. Гурович). 

Фебрильные приступы могут возникать как в течении 
периодической, так и приступообразно-прогредиентной 
шизофрении (А. С. Тиганов, 1960; Л. А. Ермолина, 1971; 
К. Зспаа, 1973). По клиническим проявлениям выделяют 
приступы с онейроидно-кататонической картиной (ката- 
тоническим и кататоно-гебефреническим возбуждением) 
и приступы с аментивноподобным и гиперкинетическим 
возбуждением. К этим вариантам следует добавить 
третий, характеризующийся наиболее неблагоприятным 
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Повышение температуры возникает 
периоде —за 1—2 недели до разве 
в других случаях — в начале мани 
логических расстройств. Темпе 


рактерна’ для инфекционных заболеваний 
аний, иногда 
с подъемами по утрам и падением 
ем к вечеру. На высоте 
приступа температура достигает 40—41° и гипе 
ь ртермия 
не собой один из угрожающих симптомов. 
арактерен лихорадочный облик больных с гиперемией 
щек на фоне общей бледности, запекшимися губами, 
сухостью слизистых оболочек рта и языка. Вместе с тем 
отсутствие указанного характерного облика еще не про- 
тиворечит диагнозу. Помимо гипертермии, другим угро- 
жающим симптомом является тенденция к падению ар- 
териального давления, выявляющаяся чаще не сразу, 
повторные коллаптоидные состояния, одно из которых 
может окончиться смертью больного. В крови отмечают- 
ся лейкоцитоз со сдвигом влево, токсическая зернистость 
нейтрофилов; ускоренная РОЭ. Другие изменения менее 
характерны. В моче — белок, эритроциты, гиалиновые 
цилиндры. 

Из лечебных мероприятий при фебрильных приступах 
на первое место следует поставить ЭСТ, которая дает 
наиболее надежный и быстрый эффект. Рано проведен- 
ная (до значительного ухудшения общего состояния) 
серия припадков значительно улучшает прогноз или 
приводит к обрыву приступа. Вопрос о необходимости 
проведения ЭСТ иногда приходится решать и при ухул- 
шении общего состояния больного. По витальным пока- 
заниям ЭСТ допустима при наметившейся тенденции 
к падению артериального давления (с предварительной 
его стабилизацией с помощью сосудистых и сердечных 
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й ении следует рекомендовать аминазин. 
НН 'атметить, = малые дозы аминазина не 
ают желаемого эффекта; нередко при назначении ами- 
ия в дозе 150—200 мг в сутки и 
прогрессирует. Суточная доза препарата до сея мг 
несомненно более адекватной. Изменение 
д еежоко состояния в процессе аминазинотерапии 
и меньшением или исчезновением возбуждения, инко- 
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геренции мышления, кататонических расстройств явля. 
ется прогностически благоприятным признаком, хот 
лихорадка остается еще иногда в течение длительного 
времени (несколько месяцев). 

Хотя в литературе имеются указания на эффектиь. 
ность при гипертоксической шизофрении мажептила 
опыт показывает, что наилучший эффект дает амина. 
зинотерапия. Более того, стимулирующие нейролептиче- 
ские средства (галоперидол, френолон, метеразини Др. 
при фебрильной кататонии в остром периоде противопо- 
казаны; их назначение нередко приводит к новому 
подъему температуры и ухудшению общего состояния. 

Наряду с аминазином ` необходимо назначение гормо- 
нальной терапии, без которой часто не удается предот- 
вратить падение артериального давления. Симптома- 
тическая терапия строится с учетом угрозы коллапса 
и гипертермии. Наиболее целесообразно введение ле- 
карств внутривенно с помощью капельницы. Назначают 
полиглюкин, кортикостероиды, в частности, преднизолон 
в дозе 100—150 мг в сутки по 50—70 мг капельно 2 раза 
в день, кордиамин, мезатон или норадреналин по пока- 
заниям, а также 10—20 мл 5%' раствора амидопирина 
на капельницу для снижения гипертермии. 

У ряда больных в процессе аминазинотерапии катато- 
ническое (или аментивноподобное, гиперкинетическое) 
возбуждение сменяется субступором или ступором с му- 
тизмом. Нередко углублению ступорозного состояния 
способствуют побочные явления, обусловленные приемом 
аминазина, в виде повышения мышечного тонуса с симп- 
томом зубчатого колеса, амимии, брадикинезии, тремо- 
ра. При этом иногда отмечаются и явления восковой 
гибкости, которые отсутствовали до назначения амина- 
зина. Это обусловливает необходимость применения 
корректоров в достаточной дозе. Назначение циклодола 
(или лучше поналида или акинетона внутримышечно) 
приводит не только к снятию экстрапирамидных побоч- 
ных расстройств, но и к ослаблению или исчезновению 
кататонического ступора, что обычно сопровождается 
также улучшением общего состояния’ больных. 

При одном из вариантов фебрильной кататонии, когда 
клиническая картина с самого начала определяется 
главным образом вялым ступором или ступором с мы- 
шечным напряжением и оцепенелостью, раннее назначе- 
ние аминазина, гормонов, других симптоматических 
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© важно в связи с нередко 
зможностью быстрого (че- 
ЛЬНоГО исхода. Назначение фре- 
а с мутизмом, отказом от еды 
ошибкой и, как правило, ухуд- 
аминазина, другие нейролепти- 
епрессанты (триседил, трифта- 


ы и артериального 
логическая симптоматика. ое 

В редких случаях фармакотерапия фебрильной ката- 
тонии осложняется буллезным дерматитом, что создает 
чрезвычайно трудные условия для борьбы за жизнь 
больного. Появляются типичные пузыри с серозным или 
серозно-геморрагическим содержимым в области пяток, 
голено-стопных суставов, крестца. Иногда эти пузыри 
быстро лопаются; мокнущие поверхности ошибочно при- 
нимаются за обычные пролежни. Однако в отличие от 
последних они не расположены на местах, подвергав- 
шихся сдавлению. Возникновение буллезного дерматита 
резко ухудшает состояние больного и затрудняет даль- 
нейшее лечение, так как ставит вопрос о немедленной 
отмене аминазина; последний, однако, является един- 
ственным средством терапии при фебрильной кататонии. 

Пока еще небольшой опыт лечения больных с такого 
рода состояниями. показывает, что необходимо продол- 
жать аминазинотерапию под прикрытием массивных доз 
гормонов до исчезновения острых психотических рас- 
стройств, некоторой стабилизации состояния’ вообще. 
В дальнейшем решение вопроса о том, в какой степени 
состояние в целом или иные проявления определяются 
уже не столько гипертоксическим шизофреническим про- 
цессом, сколько токсико-аллергической реакцией, р 
жно быть сугубо индивидуальным, с учетом характер 
Е аанельной стабилизации состояния с еще 

На А лихорадкой и неустойчивым ` артериальным 
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в разных частях тела, но при улучшении психиче 
состояния, отсутствии токсического облика бол 
может быть принято решение о прекращении ами 
нотерапии. Если состояние больного было оценено пра- 
Вильно, как показывает опыт, внезапная отмена амина- 
зина сопровождается в тот же день или на следующий 
падением температуры, стабилизацией артериального 
давления, улучшением общего состояния, ускорением 
обратного развития кожных явлений и пр. Дальнейшая 
терапия — обычная для токсико-аллергических реакций 
в виде буллезного дерматита (см. соответствующий 
раздел). 
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После описания терапии при отдельных вариантах 
шизоаффективных синдромов необходимо сделать ряд 
общих замечаний. 

Рассмотрение отдельных вариантов приступообразной 
шизофрении в качестве этапов «все более глубокого 
поражения мозга» (Т. Ф. Пападопулос, 1967) соответ- 
ствует данным о реагировании шизоаффективного син- 
дрома на избирательно действующие психотропные сред- 
ства (нейролептические, антидепрессанты) как единой 
целостной психопатологической структуры. Можно гово- 
рить об известной элективности психотропных средств 
в зависимости от «уровня поражения» в рамках присту- 
па: малые нейролептические средства (тиоридазин, неу- 
лептил и др.) эффективны при депрессии или гипомании 
с неврозо- и психопатоподобными проявлениями; при 
аффективно-бредовых состояниях целесообразно назна- 
чение нейролептических средств элективного действия — 
трифтазина, этаперазина, галоперидола, флуфеназина, 
триседила и др.— в зависимости от преобладания бреда 
или галлюцинаторных расстройств, знака аффекта, а так- 
же избирательности действия того или иного препарата; 
при этом все большее значение приобретает и общее, 
глобальное, действие препаратов на психоз: наконец, при 
онейроидной кататонии показан мажептил. Эта схема, 
естественно, варьируется в зависимости от особенностей 
состояния больных и должна быть оговорена с учетом 
многих обстоятельств. Однако она показывает, что здесь 

те же соотношения между «уровнем поражения» и нейро- 
лептическим рядом психотропных средств, как и при 
шизофрении с непрерывным течением — вяло текущей, 
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В особенностями структуры состояния в целом 
степени оно является приступом или присту- 


аффекта и пр. 

В этой связи уместно сослаться на М/еЙЬБгесв+ (1970), 
который указывает, что избирательное воздействие пси- 
хофармакологических препаратов бесспорно превосходит 
ту меру дифференциации, которая достижима с по- 
мощью судорожной терапии; тем не менее замечателен 
тот факт, что электро- и кардиозоловая судорожная 
терапия, несмотря на ее очень малую эффективность и 
специфичность по отношению к тем или иным расстрой- 
ствам в рамках приступа, приводит нередко к терапев- 
тическим успехам, которые значительно превосходят 
результаты фармакотерапии. : 

Следует кратко сказать о соотношении психотропных 
средств и других видов активной терапии в системе 
лечения больных приступообразной шизофренией. Не- 
сомненно, что в связи с указанными особенностями шо- 
ковым методам лечения принадлежит здесь особая роль. 
Некоторые авторы (@гоз$, КаЦепЬаск) отдают им явное 
предпочтение. Применение инсулинокоматозной ее 
целесообразно не только в связи с первыми приступа\ , 

т с последующими, если она оказывалась ранее эф 
р и Видимо, целесообразно также проведение 
и - Нбр в случае выявившейся рези- 
курса инсу ли до этого проводилась фармакотерапия 


ости, ес 

ы, СОяей с рядом предшествующих приступов. Тем не 
я не острота психотических состояний, выраженность 
ме 


ждения, возможность агрессии или 
ат необторжыоонн начинать лечение 
аи ие средствами с последующим проведением 
а линотерапии. При этом нейролептические 
ето нызначают во вторую половину дня или отме- 
ср 
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няют, так как инсулинотерапия приводит к более стор 
кой ремиссии. ЭСТ является средством выбора в ы. 
чаях затяжных длительных тревожно-депрессивных 
депрессивных,  депрессивно-параноидных состояний 
обнаруживающих резистентность к психотропным сред- 
ствам. 

Как известно, дискуссионным является вопрос о не. 
обходимости при приступообразной шизофрении непре- 
рывной амбулаторно-поддерживающей терапии. Отрица- 
тельное отношение к поддерживающей терапии при 
периодической шизофрении было обосновано С. Г. Жис- 
линым в связи с нежелательными сдвигами в рамках 
лекарственного патоморфоза (учащение приступов, за- 
тягивание депрессий и пр.). Это вряд ли может вызывать 
сомнения в отношении истинно периодических, рекур- 
рентных вариантов шизофрении. Трудности, однако, за- 
ключаются в том, что снижение доз психотропных 
средств, даже достаточно постепенное, после исчезнове- 
ния психопатологической симптоматики иногда вновь 
приводит к ее обострению, что связано с особенностями 
действия нейролептических средств («зашторенные» ре- 
миссии и пр.). В то же время, если после прекращения 
фармакотерапии ремиссия сохраняет устойчивость, кли- 
нических оснований для возобновления и продолжения 
поддерживающей терапии нет. 

Иначе решается вопрос в отношении приступообразно- 
прогредиентной шизофрении. В большинстве наблюде- 
ний поддерживающая терапия оказывается в таких 
случаях необходимой; более того, в связи с важностью 
вопроса следует отметить, что он имеет принципиальное 
значение. 

Приступообразно-прогредиентное течение характери- 
зуется сочетанием признаков непрерывно текущего про- 
цесса с приступами, клиническая картина которых во 
многом характерна для фазно-периодически протекаю- 
щей шизофрении (Р. А. Наджаров, 1969). Терапевтиче- 
ская практика’ в отношении этих больных обычно 
складывается таким образом, что лечению подвергаются 
преимущественно острые состояния, во время которых 
больных помещают в стационар. Купирование рас- 
стройств, выявившихся в состоянии обострения, обуслов- 
ливает возможность выписки больного, несмотря на на- 
личие длительно существующих до обострения и остаю- 
щихся после него психопатологических расстройств. 
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Такого рода практика с 
образом острым состоян 
два аспекта. Как извес 


Уделением внимания главным 
иям чревата ошибкой, имеющей 


тно, приступообра 
ее зно-прогреди- 
ентная Шизофрения проявляется большим оличе 


вариантов. Обратимся, например, к варианту с началом 
трех-синдрома, на фоне которого 


виде «шубов». Лечение такого 
д обострения было бы недоста- 


точным; больные простой формой шизофрении нужда- 
ются в длительной фармакотерапии, зависящей от осо- 
бенностей симптоматики, характеризующей клиническую 


картину нередко на протяжении многих лет. Следова- 
тельно, во-первых, при приступообразно-прогредиентной 
шизофрении больной должен подвергаться лечению как 
в период обострений, так и на протяжении межприступ- 
ного периода. 

Кроме того, во-вторых, в обоих этих периодах терапия 
может строиться различно с применением других психо- 
тропных средств с учетом различия симптоматики; так, 
при преобладании в межприступный период неврозопо- 
добной или психоподобной симптоматики целесообраз- 
но применение малых нейролептических средств (неу- 
лептил) в отличие от применения больных нейролеп- 
тических средств в период обострения. Это положение 
приобретает еще большее значение при менее благо- 
приятных вариантах течения приступообразно-прогре- 
диентной шизофрении, при которых «шубы» сочетаются 


с постоянно прогрессирующими выраженными психопа- 


тологическими расстройствами, требующими непрерыв- 
ной адекватной терапии. 
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ 
МАНИАКАЛЬНО-ДЕПРЕССИВНЫМ ПСИХОЗОМ 


Согласно данным литературы, в последние годы от- 
мечается увеличение количества депрессий, особенно 
атипичных форм, в частности за счет ипохондрических, 
вегетативных и скрытых в ущерб формам, протекающим 
с идеями греховности, ущерба, психомоторной затормо- 
женностью. 

В различных странах указывают на разную частоту 
депрессий, в частности в рамках маниакально-депрес- 
сивного психоза. Противоречие данных о росте и рас- 
пространенности депрессивных состояний связано, по- 
видимому, с различиями в диагностике и отсутствием 
сравнительных эпидемиологических исследований. 

В нашей стране эпидемиологическое изучение маниа- 
кально-депрессивного психоза проводилось Е. В. Паниче- 
вой (1970). На основании эпидемиологического изучения 
маниакально-депрессивного психоза в одном из районов 
Москвы установлено, что наиболее распространенным 
в популяции оказался циклотимический вариант мани- 
акально-депрессивного психоза. Выявлены также преоб- 
ладание депрессивных синдромов над маниакальными, 
структурная простота депрессивных синдромов и отсут- 
ствие выраженных тенденций к видоизменению струк- 
туры на протяжении заболевания. 

Депрессивные состояния, характерные для типичного 
маниакально-депрессивного психоза, по сравнению с цик- 
лотимическими депрессиями, по данным Е. В. Паничевой, 
отличаются более выраженным динамизмом и большим 
разнообразием симптоматики. Типичный маниакально- 
депрессивный психоз встречается так же часто, как и 
атипичный. Маниакальные состояния при атипичном 
маниакально-депрессивном психозе встречаются чаще 
и длительность их значительно больше, 

В настоящее время отмечается тенденция к выделе- 
нию «ядерного» маниакально-депрессивного психоза и 
отграничению его от других, сходных с ним заболеваний. 
Апе5{ представил результаты международного иссле- 
дования (в 5 странах и 7 клиниках) с изучением катам- 
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неза семей больных маниакально-депрессивным психо- 
зом. Он убедительно показал, что в отличие от класси- 
фикации Крепелина следует выделять минимум два 


заболевания: биполярный маниакально-депрессивный 
психоз и фазные эндогенные депрессии. Это разделение 
базируется на изучении преморбидных особенностей 
личности и прогноза обоих заболеваний. 

Клинико-статистические исследования, проведенные 
УеНЬтесвё (1967), АпозЕ (1970), ЗсвиНе (1969) и др. 
позволили установить некоторые общие закономерности 
течения маниакально-депрессивного психоза и периоди- 
ческой эндогенной депрессии. В более раннем возрасте 
обычно возникает заболевание с биполярным течением, 
при униполярном течении заболевание обычно возникает 
после 30 лет. 

Если первая фаза маниакальная, то в 70%' случаев 
течение будет биполярным, а в 30%! — будут только 
мании. В '/з части случаев депрессии начинаются у боль- 
ных до 20 лет, в !/3 — после 50 лет, в 3// —в возрасте 
20—50 лет. Продолжительность фазы может быть до 20 
лет, продолжительность ремиссии — до 50 лет. Со вре- 
менем депрессивные фазы удлиняются, особенно у боль- 
ных старше 50 лет и с наследственным отягощением. 
Ремиссии при биполярном течении короче. Монополяр- 
ные психозы текут благоприятнее. 

Выход из депрессии может быть критическим, лити- 
ческим или через период колебания настроения. После 
окончания депрессивной фазы может не наступить пол- 
ного восстановления психического здоровья, а остаются 
симптомы в виде астении, снижения активности и ини- 
циативы, мрачно-безрадостного настроения или стойкой 
гипомании. 

Отмечается общая тенденция влияния возраста на 
оформление депрессии: в молодом возрасте чаще встре- 
чаются стертые, матовые, анестетические депрессии, тре- 
бующие иногда проведения дифференциального днагно- 
за с шизофренией; в более позднем возрасте отдельные 
фазы протекают легче, но они длительнее. Возраст фор- 
мирует и клиническую картину: в более позднем возра- 
сте чаще встречаются тревожная ажитация, тревож- 
но-бредовые состояния, т. е. клиническая картина 
депрессивной фазы начинает приобретать сходство 
с инволюционной меланхолией. Для депрессии старче- 
ского возраста характерно мрачно-угрюмое настроение, 


13* 387 


ворчливость, апатия, чаще встречаются ипохондрическив 
жалобы. 

В последние годы отмечается определенная тенден. 
ция к максимальной дифференциации депрессий не толь. 
ко в нозологическом, но и в синдромальном аспекте, что 
несомненно имеет большое практическое значение для 
дифференцированной терапии. 

В настоящее время по классификации ВОЗ маниа- 
кально-депрессивный психоз подразделяют на: 

1) маниакально-депрессивный психоз с биполярным 
течением; 

2) униполярные периодические депрессии; 

3) депрессии в инволюционном возрасте; 

4) смешанные (циркулярные и шизофренические) 
депрессии. 


ДЕПРЕССИВНЫЕ СОСТОЯНИЯ 


Гипотимическая (или простая) депрессия характери- 
зуется наличием витальной тоски, интенсивность кото- 
рой может быть весьма различна: в легких случаях — 
это пониженное настроение, грусть, печаль, которая ощу- 
щается постоянно независимо от внешних моментов. 
Она сочетается с понижением активности, но при этом 
образ жизни больных не меняется — они продолжают 
работать, справляться со своими повседневными обязан- 
ностями; в тяжелых случаях — невыносимая сердечная 
тоска, «душевная боль» сочетаются с бредом самообви- 
нения, греховности, иногда нигилистическим бредом гро- 
мадности, депрессивными императивными галлюцина- 
циями. Для тяжелой депрессии характерно, что больной 
постоянно производит беспощадный критический анализ 
своего прошлого, настоящего и будущего с мрачной 
оценкой всего. Меняется и мироощущение — внешний 
мир начинает наводить тоску и скуку, все воспринимает- 
ся как сквозь туман. 

Тоскливое настроение сочетается с моторной и идеатор- 
ной заторможенностью, то более, то менее выраженной; 
обычно отмечаются суточные колебания самочувствия. 
В таких случаях почти всегда имеется ощущение соб- 
‘ственной измененности. Сообразительность, свойственная 
ранее больным находчивость, способность к умственному 
напряжению считаются больными утраченными. Осо- 
бенно для них труден «акт выбора». Заторможенность 
приводит к снижению или утрате трудоспособности, 
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порождает чувство недоверия 
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моженности также обычно не 
р варнанте депрессии жалуются 
в основном на несвойственную им ранее непреодолимую 
лень, утрату чувств, апатию. Больные заявляют, что им 
все стало безразлично, они разучились радоваться 
и огорчаться, потеряли все чувства, даже чувства к близ- 
ким изменились: они стали ‘их любить и жалеть «лишь 
умом, но не сердцем». Это ощущение собственного бес- 
чувствия крайне мучительно для больных, заставляет 
их страдать. 

При депрессии с преобладанием депрессивной дере- 
ализации обычно ощущения витальной, сердечной тоски 
не бывает. Больные жалуются, что они стали ощущать 
окружающий мир иначе, как сквозь дым, туман, марлю, 
стеклянный колпак. Они чувствуют себя отделенными от 
окружающего мира непонятной невидимой перегородкой, 
которая притупляет восприятие красок и потому мир 
кажется серым, скучным даже при ярком солнце — 
«мир потускнел». Почти всегда имеется ощущение не- 
полноты восприятия не только красок, но и звуков, 
и вкусовых ощущений. 

Весьма близко к анестетическому варианту депрессии 
примыкает депрессия с деперсонализацией. Больные 
в основном отмечают непонятные им изменения в себе, 
в самоощущении. Мир не утратил свои краски, но боль- 
ные потеряли способность их воспринимать. Ощущение 
измененности касается не только способности восприни- 
мать внешние впечатления, но и области самоощущения, 
идеаторной сферы и моторной деятельности. Больные 
заявляют, что стали иными — нерешительными, неуве- 
ренными, неловкими, что испытывают затруднения в вы- 
полнении привычной деятельности, при принятии самых 
простых решений. 

Как уже указывалось, наиболее эффективно терапия 
депрессий может быть проведена лишь при учете осо- 
бенностей клинической структуры депрессии и знания 
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особенностей психотропного действия того или иного пре- 
парата. 

Простая и анестетическая депрессии имеют сходный 
лекарственный патоморфоз. Из большого числа антиде. 
прессантов для лечения этих форм депрессии оказыва- 
ются наиболее показанными те антидепрессанты, у кото- 
рых явно преобладает тимоаналептический эффект — 
такие, как имипрамин, анафранил, траусабун, новерил, 
агедал, нортиптилин и пр. 

Наиболее распространенным до настоящего времени 
остается имипрамин. Патоморфоз, происходящий в про- 
цессе терапии этими препаратами, имеет много общего, 
а потому он будет прослежен на примере имипрамина, 
этого эталона антидепрессантов. Разница в действии 
имипрамина, анафранила, агедала, траусабуна и пр. 
состоит в основном в большей или меньшей силе тимо- 
аналептического влияния и скорости наступления эф- 
фекта, а также большей или меньшей выраженности 
того или иного проявления побочного эффекта 

Основной характеристикой психотропной активности 
имипрамина является его тимоаналептическое действие, 
т. е. действие на аффективную сферу больного. Обычно 
антидепрессивный эффект в начале терапии проявляется 
уменьшением моторной и идеаторной заторможенности, 
бессонницы, чувства тяжести в области сердца, вслед за 
чем настроение становится спокойным, ровным, появ- 
ляется желание включиться в трудовую деятельность, 
возвращаются прежние интересы и стремления. 

Депрессивный бред в процессе терапии вначале теряет 
свою актуальность, а затем исчезает. 

Изучение лекарственного, в данном случае имипрами- 
нового, патоморфоза депрессивных состояний показы- 
вает, что наряду с собственно тимоаналептическим 
действием у имипрамина отмечается также стимулирую- 
щий эффект. Лечение имипрамином повышает побужде- 
ния к деятельности, вызывает чувство бодрости. По-види- 
мому, такого рода действие можно оценивать и как 
проявление стимулирующего. эффекта препарата и как 
тимоаналептический эффект, так как исчезновение де- 
прессивной заторможенности может проявиться указан- 
ными выше изменениями в самочувствии и поведении. 

Следует указать, что подобного рода положительный 
лекарственный патоморфоз может отмечаться лишь при 
правильной методике терапии, т. е. когда дозы препарата 
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достаточно высоки и темп их наращивания достаточно 
быстрый, так как в случае применения заниженных доз 
препарата полной редукции депрессии не наступает и 
может лишь наблюдаться смена депрессивной симптома- 
тики на субдепрессивную. 
о с преобладанием в клиниче- 
дереализации и де ской анестезии, депрессивной 
Е реесяяааще в д персонализации выражается в про- 

редукции тягостного ощущения бесчув- 
ствия, возврата эмоций, яркости красок окружающего 
мира, вкусовых и слуховых восприятий, в постепенном 
исчезновении «незримой» перегородки, отделяющей 
больного от окружающего мира, возвратом чувств 
к близким, радости бытия, прежних интересов и стрем- 
лений. 

Для лечения простого меланхолического синдрома 
в рамках эндогенной депрессии и анестетического ее 
варианта в ряде случаев достаточно успешно может 
быть применен антидепрессант другого спектра действия, 
сочетающий в себе, помимо мощного тимоаналептиче- 
ского эффекта, еще и седативный компонент,— амитрип- 
тилиНн. 

Действие амитриптилина имеет как сходство, так 
и отличие от действия имипрамина. Сходство касается 
постепенного редуцирования депрессивного настроения, 
депрессивного бреда, депрессивной дереализации и де- 
персонализации, а также соматических проявлений 
депрессии. Главное отличие заключается в том, что 
после исчезновения основных депрессивных симптомов 
остаются вялость, заторможенность, недостаток энергии, 
отсутствие жизнерадостности. Это особенно заметно при 
лечении депрессивных состояний с преобладанием психо- 
моторной заторможенности, что позволяет ряду больных 
давать амитриптилину более низкую оценку. 

Лечение анестетических депрессий амитриптилином 
также менее успешно, так как седативный компонент 
может явиться причиной неполного возврата к обычному 

ю. 
а в какой-то степени и может кон- 
курировать с другими трициклическими ‚антидепрессан- 
тами-стимуляторами при лечении простой и анестетиче 
ской депрессии, так как сила его ческого 
действия достаточно высока и он не уступает в не 
отношении имипрамину, новерилу и Т. п. то другие 
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представители антидепрессантов-седатиков - - тримепр 
мин и особенно фторацизин — не только не Имеют ника. 
ких преимуществ в этом отношении перед имипрамином 
но и являются противопоказанными для лечения этих 
вариантов депрессий. Под воздействием этих препаратов 
отмечается лишь притупление депрессивных симптомов 
а полного исчезновения их не наблюдается и почти всег. 
да имеется переход депрессии в субдепрессию с вяло- 
стью, недостатком побуждений, отсутствием улучшения 
самочувствия и чрезвычайной монотонностью клиниче- 
ских симптомов. 

Эта динамика становится понятной, если учесть осо- 
бенности психотропного действия тримепримина и фтор- 
ацизина, в котором преобладает седативное влияние 
и относительно слабо тимоаналептическое действие. 

Несмотря на уменьшение интереса к ингибиторам 
моноаминоксидазы при лечении депрессий вообще, что 
связано в основном с существующим мнением о меньшей 
силе их тимоаналептического действия по сравнению 
с трициклическими антидепрессантами и большей токсич- 
ности этого класса соединений, препараты этой группы 
оказываются эффективными для лечения ряда депрес- 
сивных состояний. - 

При депрессиях в рамках маниакально-депрессивного 
психоза, резистентных к трициклическим антидепрессан- 
там, может наблюдаться хороший терапевтический эф- 
фект при применении ингибиторов МАО, причем особен- 
но заметный у больных с простым депрессивным синдро- 
мом и анестетической депрессией. 

Как это было показано при описании отдельных пре- 
паратов, ингибиторы МАО не являются однородной 
группой. Несмотря на то что все они являются антиде- 
прессантами-стимуляторами, соотношение тимоаналепти- 
ческого и стимулирующего эффектов и выраженность их 
у разных препаратов различны. Если ниамид и транс” 
амин при наличии стимулирующего эффекта являются 
достаточно мощными тимоаналептическими средствами, 
то у индопана антидепрессивные свойства выражены 
очень умеренно. Поэтому и патоморфоз депрессии ве 
влиянием, например, ниамида и индопана будет различ 
ным, тогда как ниамид и трансамин имеют много общего. 

Подобно трициклическим антидепрессантам со и 
лирующим звеном действия под влиянием зрансямиых 
патоморфоз депрессивной симптоматики выражает 
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Несмотря на некоторое сходство патоморфоза при 
лечении анастетической депрессии и простого Е 
ного синдрома в рамках маниакально-депрессивного 
синдрома под влиянием имипрамина, трансамина 
и ниамида, имеются и различия, заключающиеся как 
в более быстром проявлении психотропного действия, 
так и в меньшей глубине тимоаналептического влияния 
со стороны ингибиторов МАО. Поэтому при лечении осо- 
бенно тяжелых или затяжных депрессий тимоаналепти- 
ческое воздействие ингибиторов МАО оказывается не 
всегда достаточным для купирования проявлений де- 
прессии. 

Патоморфоз депрессии под воздействием других пред- 
ставителей ингибиторов МАО с резким преобладанием 
стимулирующего действия над собственно тимоанален- 
тическим (индопан) еще больше отличается от измене- 
ния симптоматики под влиянием имипрамина. Это отли- 
чие заключается в том, что психомоторная заторможен- 
ность уменьшается, больные становятся активнее в 
высказывании своих жалоб, что может имитировать 
усиление депрессии, так как собственно депрессивная 
симптоматика остается почти без изменений. Поэтому 
индопан не может быть рекомендован для лечения тако- 
го рода депрессий. 

о аи я можно сказать, что ты на то, 
что сила тимоаналептического действия ингибиторов 
МАО уступает трициклическим ее 
ставители этой группы соединений трансамин ыы 
являются ценными средствами для лечения простых 
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рессий и депрессий с преобладанием в клиническо 
тине симптомов психической анестезии и особенно 
чаях резистентности к трициклическим антидеп 
там. 

Динамика депрессии, вызванная ингибиторами МАО 
отличается от динамики при лечении трици 
антидепрессантами некоторым отставанием тимоаналеп- 
тического эффекта от стимулирующего и меньшей глу- 
биной собственно тимоаналептического ВЛИЯНИЯ. 

Неврозоподобная депрессия. При этом варианте деп- 
рессии в клинической картине преобладают навязчиво. 
сти и фобии депрессивного содержания, причем эти на- 
вязчивости появляются в течение депрессивной фазы и 
оканчиваются вместе с нею. Никаких навязчивых явле- 
ний в период между фазами не отмечается. 

Остальная депрессивная симптоматика при депрессии 
с навязчивостями выражена нерезко, критика к заболе- 
ванию обычно сохраняется, течение заболевания менее 
ступенеобразное, чем при циркулярной ядерной группе. 
Течение болезни у большинства униполярное. 

Навязчивые депрессивные явления имеют определен- 
ную динамику: в начале отмечаются неуверенность и на- 
вязчивые сомнения в своих силах, затем, при углубле- 
нии депрессии,— навязчивые сомнения в правильности 
своих действий, решений, позднее появляются навязчи- 
вые суицидальные мысли. Помимо этого, могут наблю- 
даться навязчивые мрачные представления, боязнь вы- 
соты или острых предметов как возможного орудия 
самоубийства. Все эти явления развиваются на фоне 
безрадостного настроения, идеаторного торможения с 
трудностью сосредоточения, сужением круга интересов, 
ощущения физического дискомфорта. В случаях, где 
имеются навязчивые опасения за свое здоровье, этот 
вариант депрессии как бы смыкается с ипохондриче- 
ским вариантом. 

Для лечения этого варианта депрессии могут быть 
пригодны как трициклические антидепрессанты, так и 
ингибиторы МАО, исключая те препараты, у которых 
резко выражен либо седативный компонент действия, 
либо стимулирующий (для исключения нежелательной 
гиперседации или гиперстимуляции). Следует отметить, 
что для ликвидации симптомов неврозоподобной депрес- 
сии требуются более низкие дозы препаратов, чем при 
лечении тяжелой «психотической» депрессии, так как 
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глубина витально 
меньше. 

В ряде случаев при лечении неврозо 
та депрессии бывает целесообразна 
депрессантов с небольшими дозами 
или даже нейролептических с 
ИСКЛЮЧИТЬ В оформлении болезни «невротической нал- 
строики» как реакции на изменение самочувствия ь 

Весьма эффективным при лечении неврозоподобной 
депрессии оказались и «малые антидепрессанты» и. в 
частности, азафен и инсидон, так как сила их тимоана- 
лептического воздействия вполне достаточна для воздей- 
ствия на такого рода депрессивную симптоматику. Кро- 
ме того, применение этих препаратов не вызывает ни ги- 


измененного аффекта несравненно 


подобного вариан- 
комбинация анти- 


транквилизаторов 
редств, поскольку нельзя 


Патоморфоз неврозоподобной депрессивной симптома- 
тики в случае успешной терапии заключается в посте- 
пенном исчезновении навязчивых мыслей, навязчивых 
страхов, неуверенности, ощущения физического диском- 
форта, в постепенном исчезновении моторного и идеатор- 
ного торможения, которые, хотя и нерезко выражены, 
но всегда имеются у этой категории больных. 

Нередко невротические жалобы «зашторивают» основ- 
ную депрессивную симптоматику, депрессивную сущ- 
ность заболевания. Это, как указывалось, нередко приво- 
дит к ошибке диагностики и как следствие этого — к не- 
правильной терапии, когда назначают транквилизаторы 
или стимуляторы. В этих случаях никогда не наступает 
полной редукции симптомов, хотя отмечается некоторое 
субъективное улучшение самочувствия. При помощи сти- 
муляторов удается добиться лишь уменьшения психомо- 
торной заторможенности, что проявляется, в частности, 
повышением активности, но вместе с тем приводит к уси- 
лению навязчивых явлений депрессивного характера, 
так как истинными тимоаналептическими свойствами 
стимуляторы не обладают. Применение о 
ров, хотя и способствует некоторой редукции эмоц 
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фекта создает предпосылки для усиления депрес 
настроения, уже реактивно обусловленного. 

Ипохондрическая депрессия. Чувство витальной тос 
при этом варианте депрессии выражено нерезко, а а 
первый план в клинической картине выступают ипохон. 
дрические жалобы, ипохондрические фобии, нередко з 
сочетании с множественными сенестопатиями и вегета. 
тивными расстройствами. В нетяжелых случаях ипохон. 
дрической депрессии имеются повышенное внимание к 
своему здоровью и навязчивые опасения заболеть тяже- 
лым соматическим заболеванием. При выраженной деп- 
рессии опасения перерастают в уверенность. Все другие 
признаки депресивного состояния (заторможенность, 
вялость, физический дискомфорт) оцениваются больны- 
ми как симптомы соматического заболевания. При нали- 
чии сенестопатий, болей, парестезий, неправильного 
функционирования внутренних органов жалобы боль- 
ных становятся все более разнообразными. Неред- 
ко ипохондрическая симптоматика скрывает де- 
прессию. 

Нередко в тяжелых случаях ипохондрической депрес- 
сии можно констатировать ипохондрический либо ниги- 
листический бред с тревожно-тоскливым аффектом, ме- 
ланхолической деперсонализацией, ажитацией, тревож- 
ной вербигерацией. При этом сознание болезни может 
отсутствовать. 

Ипохондрическая симптоматика при маниакально- 
депрессивном психозе встречается как эпизод (И. И. Лу- 
комский, 1968) или как этап заболевания (Т. Н. Моро- 
зова, 1967). Оба автора отмечают тесную связь ипохон- 
дрических переживаний с депрессивной симптоматикой 
и конкретность и яркость чувственной окраски ипохон- 
дричесих синдромов. 

Лечение ипохондрических депрессий, особенно у лиц 
пожилого возраста, представляет большие трудности. 
Все литературные данные, касающиеся эффективности 
терапии тем ‘или другим антидепрессантом, при анализе 
отрицательных результатов терапии почти всегда указы- 
вают на то, что резистентными к терапии оказались 
именно ипохондрические депрессии. Нет указаний по су- 
ществу ни на один препарат, который был бы особенно 
эффективен при лечении ‘ипохондрических депрессий. 
Пожалуй, исключением может явиться лишь анафранил, 
который, по утверждению РаКезН (1966), является спе- 
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цифическим средством для 
разновидности депрессий, 
ам представляется не совзем верным реко 
какую-либо жесткую схему для ее о ИДОВаТЬ 
ских депрессий или назвать какой-либо из о та 
как абсолютно эффективное средство для ЕН 
как именно этот вариант депрессии т ею 
оттенков в зависимости от глубины 
ного аффекта, возраста больных, 4 
и соотношения в клинической к 
стопатий, ипохондрических пере» 
Для лечения ипохондричезской 
ют себя как трициклические антидепрессанты, так и 
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имеет множество 
витально изменен- 
рактора инволюции 
артине депрессии сене- 
киваний и тревоги. 


вилизаторами или нейролептическими средствами, осо- 
бенно если имеются симптомы тревоги (тревожно-ипо- 
хондрическая депрессия) или выраженная вегетативная 
симптоматика. Для сочетания с антидепрессантами луч- 
ше выбирать такие транквилизаторы и нейролептические 
препараты, которые не обладают выраженным побочным 
действием и влиянием на вегетативные функции (тазе- 
пам, тиоридазин и пр.). 

При лечении ипохондрических депрессий следует осо- 
бо учитывать опыт внутреннего капельного введения та- 
ких антидепрессантов, как амитриптилин, тримепримин, 
анафранил, ниамид. 

Как указывалось, ипохондрические депрессии обычно 
требуют комбинированной терапии. Применение мощ- 
ных тимоаналептических средств, особенно с выражен- 
ным стимулирующим компонентом в действии, нередко 
приводит к усилению ипохондрических жалоб, севостооа. 
тий, тревоги, особенно если лечение вызывает ее ный 
эффект. Применение амитриптилина, тримепри а 

пособствует уменьшению ипохонд 
фторацизина хотя и с у оне 
рических жалоб, но редко способствует полному ры 
из приступа (исключение составляют внутривенные 
собы введения препаратов). нЕ 
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бы, тем больше оснований начать лечение с сед 
средств (нейролептических препаратов или Транквили 


ативных 


заторов) с постепенным присоединением в увеличиваю 
щихся дозах антидепрессантов и постепенной полной ИИ 
частичной заменой ими нейролептических средств. 

Патоморфоз ипохондрической депрессии при комбини. 
рованной терапии заключается в том, что вначале отме. 
чается седативный эффект с постепенной редукцией ипо- 
хондрической депрессии. 

Нетяжелые формы ипохондрической депрессии успеш- 
но лечатся при помощи инсидона, который сочетает в се. 
бе легкий тимоаналептический эффект с седативным. 
Учитывая положительное влияние инсидона на вазове- 
гетативные дисфункции и дисфункции внутренних орга- 
нов, становится понятным успех терапии инсидоном 
нетяжелых ипохондрических депрессий, особенно сопро- 
вождающихся обильными сенестопатиями. Ценность ин- 
сидона заключается и в том, что его слабое тимоаналеп- 
тическое действие может быть усилено за счет добавле- 
ния других трициклических антидепрессантов. 

Вегетативные депрессии. Под вегетативными депрес- 
сиями (С@]ае! ГешКе) подразумеваются депрессивные 
фазы, в которых преобладают выраженные вегетативные 
расстройства: головные боли, неприятные ощущения 
в сердце, изменения артериального давления, тахикар- 
дия, потливость, тошнота, и т. п. В ремиссиях эти вегета- 
тивные нарушения отсутствуют. Несмотря на то, что жа- 
лоб на тоску обычно не бывает, утрата обычных интересов, 
заторможенность и нередко суточные колебания само- 
чувствия являются указанием на наличие депрессии. 

Этот вариант депрессии чрезвычайно труден для диа- 
гностики, особенно когда еще нет нарастания собственно 
депрессивных проявлений. Но сочетание трудно объяс- 
нимых вегетативных и сенестопатических ‘расстройств 
со снижением настроения, тревогой, падением работо- 
способности может помочь в диагностике. 

Лечение вегетативных депрессий не отличается сущест- 
венным образом от лечения ипохондрических депрессий, 
но дозы антидепрессантов могут быть меньше. Почти 
всегда необходима комбинация с транквилизаторами. 

Подобно тому, что имеет место при терапии неврозо- 
подобных депрессий, вегетативные депрессии в практике 
нередко пытаются устранить лишь при помощи транкви- 
лизаторов. Однако в этих случаях, несмотря на некото- 
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Скрытые депрес 
сии («депресси 
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Больные жалуются в основном на непреодолимую лень 
с чувством снижения интересов, упадка энергии, ощуще- 
нием физической вялости, слабости, Нередко эти прояв- 
ления депрессии больные склонны объяснять переутом- 
лением. Это ощущение слабости овладевает больным 
сразу же после пробуждения. Одновременно с физиче- 
ским дискомфортом отмечается и вялость в мыслях. Ре- 
же чувство физической слабости, лени сопровождается 
тревогой и ипохондрическими опасениями. 

Лечение скрытых (стертых, матовых) депрессий имеет 
много общего с лечением простых и анестетических 
депрессий. Показанными являются как трициклические 
антидепрессанты со стимулирующим эффектом, так и ин- 
гибиторы МАО с преобладанием тимоаналептического 
действия над стимулирующим. Дозы препаратов, необ- 
ходимые для устранения симптомов матовой депрессии, 
бывают ниже, чем те, что нужны для устранения анесте- 
тической депрессии, так как глубина витальной изменен- 
ности аффекта при скрытых депрессиях меньше. 

Трудность диагностики стертых депрессий нередко 
приводит и к ошибкам терапии — недооценке депрессив- 
ной сущности состояния. Поэтому применение одних сти- 
муляторов не обеспечивает полного устранения симпто- 
вов и их влияние всегда ограничивается лишь уменьше: 
нием ощущения дискомфорта. Не показаны и антиде- 
прессанты — седатики, так как под их влиянием психо- 
моторная заторможенность не только не устраняется, но 
может и усилиться. ; 

Тревожные и ажитированные депрессии. При этои 
форме депрессии гипотимия сочетается с тревогой, выра- 
женность которой весьма разнообразна. 
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В легких случаях больные отмечают неясное беспокой 
ство, безотчетную тревогу за свое будущее, за своих близ. 
ких. Отмечается активность в предъявлении своих жа. 
лоб и опасений, непоседливость, которую больные объяс. 
няют тем, что тревога гонит их с места на место. В ТЯ- 
желых случаях больные мечутся, стонут, заламыв 
в отчаянии руки, пытаются наносить себе повр 
дения. 

В настоящее время для лечения тревожных депрессий 
в рамках циркулярного психоза наиболее оправдывают 
себя те антидепрессанты, в которых выраженное тимо- 
аналептическое действие сочетается с седативным. 


Первое место в этом отношении занимает амитрип- 
ТИЛИН. 


Патоморфоз тревожных депрессий под действием ами- 
триптилина заключается в следующем: с первых дней 
терапии уменьшается тревога, улучшается ночной сон, 
а у некоторых больных появляется некоторая сонли- 
вость днем, т. е. тревожно-депрессивное состояние посте- 
пенно сменяется депрессивным. Примерно после 5—10 
дней терапии, когда уровень дозировок достигает опти- 
мума, начинает проявляться и собственно тимоаналепти- 
ческое действие амитриптилина, которое, как и у ими- 
прамина, выражается в постепенной редукции тоскли- 
вого настроения, устранении депрессивной дереализации 
и деперсонализации, психической анестезии и депрессив- 
ного бреда. В отличие от имипрамина амитриптилин 
не вызывает гиперстимуляции в виде нарушений 
сна, усиления ажитации, перехода в маниакальное 
или гипоманиакальное состояние, ощущения возбужден- 
ности. 

Изменение тревожно-депрессивной симптоматики под 
влиянием другого трициклического антидепрессанта 
с выраженными седативными свойствами — тримепри- 
мина — принципиально не отличается от тех изменений, 
которые отмечены при лечении амитриптилином. Также 
при этом в первую очередь ослабевает тревога, которая 
сменяется чувством успокоения, приближающимся У не 
которых больных к состоянию психической индифферент- 
ности. Через несколько дней наступает заметное уменр- 
шение витальной тоски. Однако полное освобождение от 
депрессивной симптоматики происходит не всегда, чаще, 
чем при воздействии амитриптилина, отмечается переход 
тревожно-депрессивного состояния в субдепрессивное 
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циклотимии), при выраженных тревожно-депрессивных 
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Анафранил, новерил и им подобные препараты дают 
высокий терапевтический эффект при лечении тревожной 
депрессии в рамках маниакально-депрессивного пси. 


хоза. По-видимому, успех терапии этими антидепрес- 
сантами зависит от наличия мощного тимоаналептиче. 
ского действия, которое в итоге приводит к устранению 
тревоги. 

Кроме того, для лечения тревожных депрессий эти 
мощные тимоаналептические средства со стимулирую- 
щим звеном действия весьма эффективны, если их назна- 
чать в комбинации с нейролептическими препаратами 
или высокими дозами транквилизаторов. 

Несмотря на то что господствует мнение о недопусти- 
мости применения ингибиторов МАО для лечения тре- 
вожных и особенно ажитированных депрессий, комбини- 
рованная терапия ингибиторами МАО и нейролептиче- 
скими средствами или транквилизаторами бывает вполне 
оправданной, особенно в тех случаях, когда у больных 
имеется резистентность к трициклическим антидепрес- 
сантам. Однако успех комбинированной терапии зависит 
от правильной тактики. Чем больше выражен тревожный 
компонент в статусе, тем большие дозы нейролептиче- 
ских средств и транквилизаторов необходимы для лече- 
ния, особенно в начале терапии, а антидепрессанты — 
ингибиторы МАО добавляются в медленно возрастаю- 
щих дозах с постепенной полной (или почти полной) 
заменой нейролептического средства на антидепрессант. 
Кроме того, для комбинации с ингибиторами МАО целе- 
сообразнее выбирать те нейролептические препараты, 
которые не обладают депрессогенными свойствами и рез- 
ко выраженным гипотензивным действием. 

Циркулярные депрессии с инволюционной патопласти- 
кой являются одним из вариантов циркулярной депрес- 
сии, когда клиническая картина определяется депрессив- 
ным бредом с тревогой. Это состояние либо манифести- 
рует в возрасте инволюции, либо в периоде инволюции 
изменяется структура депрессии. | 

В таких случаях в клинической картине преобладают 
тревога и идеи виновности. Нередко отмечается депрес- 
сивный иллюзорный галлюциноз. При углублении де- 
прессии может возникнуть бредовое изменение ориенти- 
ровки (они не в больнице, а в тюрьме, вокруг идет при- 


готовление к казни и т. п.). В других случаях преобла- 
дают фантастические депрессивные переживания. Иден 
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Лечение атипичных депрессий и депрессий с инволю- 
ционной патопластикой подобно лечению ипохондриче- 
ских депрессий представляет большие трудности, так как 
обычные, стандартные методы лечения редко дают поло- 
жительный эффект. Трудность лечения этого континген- 
та больных заключается, с одной стороны, в сложности 
психопатологических проявлений депрессии, с другой, — 
тем, что атипия клинической картины нередко определя- 


ется «почвой» — органической или сосудистой неполно- 
утяжеляет, искажает ти- 


ценностью, которая не только 
пичную картину депрессии, но и изменяет реакцию боль- 
ного на препарат и является причиной возникновения 
более отчетливых, разнообразных И тяжелых проявле- 


ний побочного эффекта, нередко мешающих проведению 


лечения. 


отри- 
сИНД- 


О 
собенность клиниче- 


403 





Для успешной терапии этого варианта депрессии важ. 
но не только правильно выбрать основной препарат 
и препараты для комбинирования с целью усиления той 
или иной стороны действия медикамента (например, для 
усиления седативного эффекта — тиоридазин или седук- 
сен, для усиления тимоаналептического действия — но- 
верил или агедал и пр.) , но и, что особенно важно, прово- 
дить динамический подбор доз препаратов в зависимости 
от малейших изменений статуса больного. 

Так как эти больные обнаруживают повышенную чув- 
ствительность к обычным терапевтическим дозам, иногда 
давая извращенные парадоксальные реакции на повыше- 
ние доз, оказывается оправданным более медленное на- 
ращивание дозы, что дает возможность не только не 
пропустить оптимальную и весьма индивидуальную 
дозировку, но и вследствие постепенной адаптации к 
препарату избежать бурного проявления побочного дей- 
ствия. 

Лечение атипичных депрессий и депрессий с инволю- 
ционной патопластикой почти всегда требует комбиниро- 
ванной терапии. Применение одних антидепрессантов 
нередко приводит к усилению тревоги, бредовых на- 
строений и галлюцинаторных расстройств депрессивного 
характера. 


МАНИАКАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ 


Маниакальные состояния определяются наличием по- 
вышенного, веселого настроения, ускорением интеллек- 
туальных процессов и психомоторным (речевым и двига- 
тельным) возбуждением. В силу ускорения ассоциатив- 
ных процессов нередко нарушается логическое мышле- 
ние, решения и выводы становятся легкомысленными, 
неожиданными, основанными на эмоциональном воспри- 
ятии окружающего. Больные отвлекаемы, непоследова- 
тельны. Повышенная самооценка в наиболее тяжелых 
случаях переходит в бредовые идеи величия. При резко 
выраженном психомоторном возбуждении, больные ста- 
новятся агрессивными, речь — бессвязной. Бессвязная 
речь и повышенное стремление к деятельности, доходя- 
щее до беспорядочного возбуждения, определяют кар- 
тину спутанной мании. Нередко при маниакальном со- 
стоянии отмечается повышенная раздражительность, 
гневливость, доходящая до агрессии (гневливая мания). 
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ниакальных состояний показало, что наиболее действен- 
ным является галоперидол (И. Темков, Ю. Л. Нуллер, 
М. М. Рабинович), который способствует наиболее быст- 
рому снятию двигательной гиперактивности и раздражи- 
тельности и несколько меньше влияет на настроение 
и темп мышления. 

Антиманиакальное действие аминазина, тизерцина, 
хлорпротиксена связано в основном с седативным, ней- 
ролептическим эффектом препаратов и влияет прежде 
всего на моторный компонент маниакального синдрома 
и еще меньше, чем галоперидол, триседил, влияет на на- 
строение и темп мышления, т. е. истинными антиманиа- 
кальными свойствами эти препараты не обладают. 

При выборе нейролептика для лечения маний следует 
учитывать их способность вызывать В таеСке 
депрессии. Поэтому, несмотря на а 
тивного эффекта, аминазин показан менее дру р с 
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ремиссии. Отмечено также, что чем «чище», типичнев 
картина мании, тем выше результаты терапии литием, 
Антиманиакальный эффект солей лития достигается 
лишь при применении высоких, субтоксических доз 
(1200—1500 мг в 3 приема при содержании лития в сы- 
воротке крови 1,2—1,5 мэкв/л). Антиманиакальное дей- 
ствие лития при достаточном уровне дозировок обнару- 
живается на 4-й день терапии. Поэтому представляется 
более целесообразным одновременное назначение солей 
лития с тизерцином или галоперидолом на первые 
4—5 дней, а затем нейролептики можно отменить. Более 
быстрое антиманиакальное действие наблюдается при 
внутривенном применении некоторых солей лития, в ча- 
стности иодида). 
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Успешное применение традиционных - : 
дочных лекарственных средств, об РР ИВООиНа: 
шение и даже полное я рае овливающее умень- 

рекращение припадков, часто не 
приводит к улучшению психического состояния и к оста- 
новке эпилептического процесса. У ряда таких больных 
наблюдается ухудшение психического состояния и нара: 
стание специфических для эпилепсии изменений лично- 
сти и интеллекта. В литературе приводятся также убеди- 
тельные данные, свидетельствующие о появлении у боль- 
ных эпилепсией психотических состояний в периоды дли- 
тельного отсутствия пароксизмов. 

Эти обстоятельства постоянно побуждали фармаколо- 
гов и клиницистов изыскивать и применять для лечения 
такие лекарственные средства (или сочетания их), кото- 
рые, помимо противоприпадочного действия, одновре- 
менно обладали антипсихотической активностью и нор- 
мализующим влиянием на всю совокупность разнород- 
ных клинических проявлений эпилепсии. 

Осуществление этих стремлений стало возможным 
лишь с развитием психофармакологии и с а 
в клинику эпилепсии ряда психотропных о: 
дающих наряду с иными также противоэпилептиче 1 
и время выявлен ряд психотропных Е 

(нейролептиков, антидепрессантов и транквилизаторов), 
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частные вопросы терапии (В. П. Беляев, 1964; Ю. И.Д 
насьев, 1969; С. П. Воробьев, 1970). фа. 
Одним из важных качеств многих психофармаколо: 
ческих средств является их способность потен у 
действие наркотиков, снотворных, анальгетико 
особенно важно, действие различных противо 
ных средств. Помимо этого, ряд психотропных 
тов выявляет в эксперименте и клинике отчетлу 
тивосудорожное действие, выражающееся в пр 
дении и подавлении припадков, вызываемых ра 

эпилептогенными агентами. 

Психотропное действие препаратов в сочетании со 
способностью оказывать ингибирующее влияние на су. 
дороги лежит в основе противоэпилептической 
активности, позволяющей оказывать терапевти- 

‚ ческое воздействие на различные проявления эпи- 
лепсии. 

Таким образом, противоэпилептическая активность 
психотропных лекарств складывается из различных ком- 
понентов, среди которых наиболее важными являются: 
1) различные проявления психотропного действия, 
2) специфически упорядочивающее действие, 3) потен- 
цирующее влияние на противосудорожное действие дру- 
гих средств и 4) собственно противосудорожное дейст- 
вие. 

Особенности противоэпилептической активности иси- 
хотропных средств различны в разных классах химиче- 
ских соединений. Так, наиболее типичные алифатические 
производные фенотиазина (аминазин, тизерцин, дипра- 
зин) собственным противосудорожным действием не об- 
ладают. Их противоэпилептические качества определя- 
ются прежде всего особенностями психотропного дей- 
ствия — седативными свойствами, антипсихотической 
активностью и способностью оказывать потенцирующее 
влияние на противосудорожное действие антиконвуль- 
сантов. 

В зависимости от степени выраженности: каждого из 
перечисленных свойств и от их соотношения в каждом 
отдельном препарате обусловливается их дифференциро- 
ванное действие на различные клинические проявления 
эпилепсии. Этим же определяются и показания к их при- 
менению. К последним относятся прежде всего Вали 
ные аффективные нарушения и особенно дсфавинаис- 
хомоторное возбуждение, сумеречные расстроис 
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хотической активн ее . › И антипси- 
ости, С другой сужаетс 
противоэпилептического действия алифа т а. 
водных фенотиазина. Т те НОВИН 
а . Так, незначительное седативное 
9 е и отсутствие антипсихотической активности 
т празине лишают его эффективности и возможности 
ользования при аффективных реакциях, расстрой- 
вы сознания и психотических проявлениях эпилепсии. 
го противоэпилептическая активность полностью опре- 
деляется выраженными антигистаминными свойствами 
и способностью потенцировать противопароксизмальное 
действие других лекарств, что позволяет его использо- 
вать в комплексном лечении диэнцефально-вегетативных 
пароксизмов. И, напротив, более слабое потенцирующее 
влияние на активность противосудорожных средств при 
одновременно сильно выраженном седативном деиствии 
тизерцина делает его неэффективным при лечении паро- 
ксизмов и определяет возможность его применения ис- 
ключительно при различных аффективных и других пси- 
хотических проявлениях этого заболевания. Е 
Сравнительный анализ противоэпилептического дейст- 
вия этих средств показывает также, что чем выраженнее 
Й епарата, тем меньше возможно- 
седативное действие препарата, Е 
Я ого применения его и тем выше 
стей для продолжительн р 
ниях, требующих кратковремен- 
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есь противоэпилептиче то. Е кольЕованным в качестве 
стают его возможности быть ис 
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ческой терапии. Эта закономерность определяет возмо) 

ности применения тизерцина (и в большей мере ами. 
зина) лишь как средства «скорой помощи» и лишает а 
самостоятельного значения для лечения пароксизмаль. 
ных проявлений эпилепсии, требующих, как известно 
непрерывного и продолжительного воздействия. Этой Же 
закономерностью определяются границы и место дипра- 
зина в арсенале противоэпилептических средств. Дипра- 
зин может быть использован в качестве одного из компо. 
нентов противоэпилептических смесей, назначаемых для 
непрерывной терапии диэнцефальных, а также других 
эпилептических припадков. 

Иными особенностями противоэпилептического дейст- 
вия отличаются пиперидиновые производные фенотиази- 
на (мепазин, тиоридазин, неулептил, лептрил). Как из- 
вестно, эти препараты противосудорожным действием не 
обладают, а их потенцирующее влияние на другие про- 
тивосудорожные средства выражено весьма слабо. Вме- 
сте с тем их противоэпилептические качества определя- 
ются присущим им специфически упорядочива- 
ющим действием и обращены к специфическим для 
эпилепсии патологическим сдвигам, а именно к расстрой- 
ствам личности и поведения, обусловленным как эндо- 
генными, так и экзогенно-органическими факторами, ле- 
жащими в основе патогенеза этого заболевания. При 
этом каждое из указанных лекарств имеет свои особен- 
ности и отличительные свойства, позволяющие их при- 
менять дифференцированно у больных с различными 
формами эпилепсии. 

Центральное место среди них занимает тиоридазин, 
отличающийся широким диапазоном терапевтических 
доз, отсутствием выраженных побочных эффектов, лег- 
ким и избирательным преимущественно эмотивно-седа- 
тивным и стимулирующим эффектом. Этот препарат 
с успехом может быть применен для устранения поляр- 
ных колебаний эмоционального фона, аффективных рас- 
стройств и коррекции а ие 
и выраженных изменений личности у больных как симп 


томатической эпилепсией, так и эпилептической `б0- 


лезнью различных возрастов. 

Мепазин оказывает преимущественное влияние на ос- 
новной фон настроения больных, уравновешивая их по- 
лярные колебания, и тем самым вторично способствует 
упорядочиванию нерезко выраженных расстройств лич- 
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менения Личности И патологию поведения больных эпи- 


можности его применения У больн 
нической неполноценностью и вазовегетативны! 
строиствами, выявляющих повышенную чувствитель- 
ность к побочным эффектам неулептила. 

Объединяющая эти препараты способность ресоциали- 
зировать больных и корригировать расстройства лично- 
сти и поведения является ценным качеством, отлича- 
ющим их от всех других психотропных средств, облада- 
ющих противоэпилептической активностью и делающих 
целесообразным их включение в общий комплекс лече- 
ния больных эпилепсией. 

Иным соотношением противоэпилептических свойств 
отличаются транквилизаторы (элениум, седуксен, эунок- 
тин, мепробамат, миастенин). Эти препараты обладают 
также выраженным потенцирующим влиянием на проти- 
восудорожные эффекты других лекарств. Специфическое 
же действие упорядочивающее поведение, выражено 
У них слабо, а антипсихотическое действие полностью 
отсутствует. 

а ененой особенностью транквилизаторов явля- 
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Эти особенности действия транквилизаторов он 
ют показания к их применению и значите 


ют возможности лечения самых тяжелых проявлений 
эпилепсии. Это относится как к острым, внезапно аз 
вающимся опасным состояниям (эпилептический статус 
серииные припадки и другие обострения пароксизмаль. 
ного синдрома), так и к хроническим проявлениям, труд. 
но поддающимся лечению разновидностям эпилептиче- 
ских припадков (миоклонические, «сонные» и ДИЭНЦе- 
фальные припадки, психомоторные автоматизмы). 

Вместе с тем должны быть отмечены избирательные 
особенности противоэпилептической активности этих пре- 
паратов, выражающиеся в способности каждого из них 
подавлять определенные виды пароксизмов. Эти важные 
качества противоэпилептического действия транквилиза- 
торов обеспечивают им самостоятельную роль в широ- 
ком арсенале современных  противоэпилептических 
средств и приближают их по своему значению к тради- 
ционным антиконвульсантам. 

Наряду с этим транквилизаторы оказывают нормали- 
зующее влияние на определенные эмоциональные нару- 
шения, встречающиеся у больных эпилепсией. Наступаю- 
щая в результате лечения транквилизаторами нормали- 
зация эмоциональных нарушений оказывает в свою 
‚очередь положительное влияние на определенные меха- 
низмы патогенеза болезни, делает больных доступными 
для психотерапевтического воздействия и создает луч- 
шие условия для ‘их социальной реабилитации. 

Некоторые трициклические антидепрессанты также об- 
ладают противоэпилептическими свойствами. Среди них 
в первую очередь должны быть отмечены тегретол 
и амитриптилин. з 

Эти препараты отличаются прежде всего своим собст- 
венным противопароксизмальным, эмоциотропным и нор- 
мализующим поведение действием. Однако в отличие от 
транквилизаторов их противосудорожное действие про- 
является в подавлении пароксизмов, обусловленных дея- 
тельностью эпилептогенных очагов, локализованных пре- 
имущественно в височных и, в частности, в м . 
структурах мозга. Этим определяется наибольшая э й 
фективность этих препаратов при лечении различны 
припадков височной эпилепсии (психомоторные автома- 
тизмы и большие судорожные припадки, которым пред- 
шествуют различные височные ауры). 
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тельными автоматизмами и сноподобными состояниями, 
а также при больших судорожных припадках с фокаль- 
ным «височным» началом (различные психические 
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ной демонстративностью, применение тегретола мо 
ухудшить состояние и усилить отмеченные 
гические сдвиги. При этих состояниях пока 
ние нейролептических средств. 
Противоэпилептические особенности действия амитри. 


же 
ВЫше патод ь 


зано назначь. 


птилина еще мало изучены. Тем не менее Уже сейчас ус. 
тановлено, что он наиболее показан в случаях эпилепсии 
протекающей с выраженными аффективными расстрой. 
ствами, предшествующими большим судорожным при. 
падкам. Препарат оказался также эффективным в ряде 
случаев височной эпилепсии (психосенсорные и психомо- 
торные, нецеленаправленные автоматизмы), а также при 
судорожных припадках с преобладанием тонических су- 
дорог. 

В этих случаях амитриптилин может назначаться са- 
мостоятельно в дозах 150—300 мг в день. Активность 
100 мг амитриптилина равна 70 мг фенобарбитала. 

Препарат оказался также эффективным при сочетании 
его с другими противоэпилептическими средствами, осо- 
бенно с фенобарбиталом и седуксеном. 

В комбинации с другими средствами амитриптилин мо- 
жет применяться в тех случаях, что и тегретол. В наших 
наблюдениях эффективность его была примерно такой 
же, как и эффективность тегретола. В отличие от послед- 
него амитриптилин не усиливает описанных выше психо- 
патоподобных проявлений. Однако в тех случаях, когда 
дисфории протекают с повышенным настроением, состоя- 
ниями немотивированного веселья и экстаза, применение 
триптизола нецелесообразно и чаще всего противопока- 
зано. 

Как известно, до последнего времени наиболее рези- 
стентными к терапии традиционными противоэпилепти- 
ческими лекарствами оставались различные проявления 
пикнолепсии, миоклонические и другие молниеносные 
судороги с нарушениями мышечного тонуса. Прогресс 
в лечении этих состояний связан с появлением транкви- 
лизаторов. Наиболее эффективным из них оказался 
эуноктин. 

При положительном результате лечения по мере уве- 
личения доз эуноктина (нитразепама, радедорма) по- 
степенно уменьшаются дозы ранее назначенных лекарств 
и в первую очередь наиболее токсичных (гексамидин, в: 
фенин, люминал, бензонал). Однако, учитывая способ- 
ность эуноктина провоцировать большие судорожные 
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нец, ночная доза лекарств 


В результате лечения эуноктином 


щих эпилепсией, у большинств пе СПРАДАВЕ 


а из них припадки стано- 
Наилучший терапевтический о 
теи, у которых преобладают мноклонические со 
Я и сочетание пропульсивных припадков с статическими 
В период лечения наряду с урежением и полным пре. 
кращением припадков наблюдается также нение 
психического состояния. Больные становятся активнее 
‚ спокойнее, уменьшается вялость и пассивность, Убыстря- 
ется темп речи и появляется возможность включать де- 
тей в посильные для их интеллектуальных возможностей 
воспитательно-педагогические занятия. 
У взрослых также проявилось избирательное действие 
А препарата. Из числа полиморфных припадков, домини- 
ровавших в статусе, наиболее «чувствительными» к дей- 
ствию эуноктина оказались те же припадки, о кото- 
рых говорилось выше. В результате применения нитразе- 
" пама, назначавшегося в дополнение к предшествующей 
р противоэпилептической терапии, больше чем у половины 
больных стали значительно реже или полностью прекра- 
р тились только астатические и миоклонические припадки. 
При этом оказалось, что положительный эффект насту- 
пал только у тех больных, у которых эти припадки были 
начальными проявлениями болезни и впервые возникли 
в раннем возрасте. В тех же случаях, когда они, являясь 
ь выражением прогредиентности патологического процес- 
са, впервые возникали у больных на более поздних эта- 
пах болезни и усложняли клиническую картину, лечение 
нитразепамом было неэффективным. - 
Представляет определенный интерес и лекарственный 
патоморфоз этих припадков. В процессе ое Но 
тином выявляется его преимущественная ИЗ ее 
ность на кинетические компоненты припадка. Даже у тех 
больных, У которых припадки не прекращаются, а ста- 
новятся лишь реже, уменьшается амплитуда моторных 
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проявлений пароксизмов и ослабляется сила МиОклониче 
ских толчков. В результате припадок становится уди. 
ментарным, протекает полностью «на ногах». Больные 
перестают падать, что, помимо всего прочего, имеет для 
них и для их родных важное психотерапевтическое зна. 
чение. 

Максимальная доза не должна превышать 30—45 мг, 
так как сверх этих доз, как правило, начинает прояв. 
ляться гипнотическое и потенцирующее действие препа- 
рата, затрудняющее его применение. 

Избирательная противоэпилептическая активность 
эуноктина находит также свое выражение в его влиянии 
на судорожные припадки, случающиеся у больных во 
сне (<«сонная» эпилепсия). Препарат оказался эффектив- 
ным только в отношении припадков, возникающих 
у больных при засыпании и в первые часы сна. 

У больных же, у которых «сонные» припадки возника- 
ют во второй половине ночи или при пробуждении, ни- 
тразепам эффекта не оказывает. 

Особенности снотворного действия эуноктина и по- 
тенцирующее влияние препарата на действие производ- 
ных барбитурового ряда могут быть с: успехом использо- 
ваны и в отношении больных, у которых в анамнезе нет 
указаний на припадки в ночное время. Таким больным 
без всякого для них ущерба становится возможным на 
половину снизить принимавшиеся ими ночные дозы фе- 
нобарбитала, бензонала или гексамидина и заменить их 
5—10 мг эуноктина. 

Избирательность противоэпилептического действия не- 
которых транквилизаторов выявляется также при лече- 
нии различных вазовегетативных диэнцефальных при- 
падков. Наиболее выраженным оно оказалось у элениу- 
ма и особенно у седуксена. 

Избирательное противоэпилептическое действие се- 
дуксена проявляется прежде всего в его высокой эффек- 
тивности при лечении пароксизмов (С. П. Воробьев, 
1970; Ю. А. Александровский, Э. П. Флейс, В. Н. Про- 
кудин, 1970; М. Ш. ‚ Вольф и В. М. Тунев, 1970; 
Ю_А. Александровский, Н. Н. Брагина и Э. П. Флейс, 
1972). Внутримышечное (внутривенное) введение на 
высоте такого пароксизма 10—20 мг седуксена полно- 
стью купирует все проявления припадков. В дальнейшем 
при непрерывном лечении больных этим препаратом 
в дозах 5—15 мг 3 раза в день уже в течение первых 
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дней наблюдается укорочение 
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м > я е п у 
(исчезает сопровождающий их аффект), а а 5 
3 , урежение. С увеличением доз а 
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тостью прекращаются. 
седуксена ЯВЛЯЮТСЯ также 
припадков И <псевдоаб- 


е ауры или предвестник 
; двестников 
предшествуют различные пароксизмально возникающие 


вазо-вегет 2 
ативные. сдвиги. Чем больше выраж - 
ражена вазо 

вегетативная аура, тем более ‹аза 
, й показано применение се- 
дуксена для лечения этих состояний. Однако в отличие 
О ов диэнцефальной эпилепсии в этих случаях 
дуксен должен применяться в комплексе с другими 
противоэпилептическими средствами. Добавление этого 
препарата в дозе 5—10 мг к другим лекарствам у многих 
больных не только ликвидирует проявления вегетативной 
ауры, но приводит к урежению, а во многих случаях 
к полному прекращению припадков. И в этих случаях 
в процессе лечения выявляется тенденция к нормали- 

зации ЭЭГ. 

Наличие противоэпилептического действия у ряда пси- 
хотропных средств расширило. возможности оказания 
больным эпилепсией неотложной и скорой помощи при 
состояниях, опасных для жизни (эпилептический статус, 
сумеречные расстройства сознания, состояния психомо- 
торного возбуждения, остро возникающие эпилепти- 
ческие психозы). 

При наиболее опасном состоянии — эпилептическом 
статусе — наиболее эффективными оказались седуксен 
и аминазин. | 

Обычно для купирования эпилептического статуса 
больным в интервалах между припадками медленно 
вводится внутривенно (струйно) 20—40 мг седуксена. 
При этом больные, как правило, сразу ть 
припадки становятся реже или полностью прекращ 
ются. Для закрепления эффекта необходимо сразу же 

й йшему внутривенному капельному вли- 
перейти к дальнейшему : 
ливают 80—100 мг ампулирован 
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час) необходимо ввести 60—80 мг седуксена в 


'Нутри- 
мышечно. 

Как правило, при этом достигается хороший теране 
тический эффект. Припадки прекращаются и больна 
засыпают. Характерно, что динамике клинической а 
тины эпилептического статуса, обусловленной арен | 
ральным введением седуксена, соответствовали изме. 
нения в ЭЭГ. Однако если не продолжать дальнейшие 
лечебные мероприятия, направленные на борьбу с отеком 
легких и мозга (дегидратирующие, дезинтоксикаци- 
онные, сердечные средства и др.), наступившее затишье 
быстро (примерно через 1—2 часа) кончается и при- 
падки возобновляются. В связи с этим лечение эпилепти- 
ческого статуса не может ограничиваться одним введе- 
нием лишь седуксена. В этих случаях препарат должен 
использоваться как средство скорой помощи для купи- 
рования припадков. После достижения этого эффекта 
должны продолжаться все необходимые мероприятия 
для нормализации всего состояния больных в соответ- 
ствии с общепринятой методикой лечения этого опасного 
осложнения эпилепсии (В. Карлов, 1969; Ю. Л. Титов, 
1971, и др.). 

Как средство скорой помощи для борьбы с эпилепти- 
цеским статусом может быть использован также амина- 
зин (А. С. Лопатин, 1967). Эффективность купирования 
эпилептического статуса обеспечивается только сочета- 
нием внутривенного введения аминазина с применением 
противоэпилептических препаратов, обладающих сно- 
творным действием, дезинтоксикационных и дегидрата- 
ционных средств. Комплекс этих мероприятий, среди 
которых основным является внутривенное введение 
аминазина, позволяет успешно купировать на ранних 
стадиях любой эпилептический статус. 

Больному делают очистительную клизму. После очи- 
щения кишечника в прямую кишку вводят в клизме 
30—60 мг 6% раствора хлоралгидрата, в котором раз- 
водится 0,7—1,0 г мединала (раствор предварительно 
необходимо подогреть до 36°). Внутримышечно вводят 
по 4—5 мл 10% раствора гексенала в каждую ягодицу 
(раствор готовят ех {етрогае). Затем внутривенно 
вводят 10 мл 25% раствора сернокислой магнезии. 
В случае если припадки не прекращаются, через 2 часа 
указанные мероприятия повторяют, но уже в сочетании 
с внутривенным введением 50—100 мг аминазина. 
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оглушенность. ес 
в однако, подчеркнуть, что аминазин не во всех 
у риводит к быстрому купированию эпилепти- 


ческого статуса (Г. Узунов, С. Божинов, И Гаор 
гиев, 1958). Его эффективность снижается и полностью 
прекращается на более поздних стадиях статуса, осо- 
бенно когда появляются осложнения — резкое падение 
сердечной деятельности и расстройства дыхания. В этих 
случаях внутривенное введение аминазина может ока- 
заться не только нецелесообразным, но и опасным для 
жизни больного. Кроме того, важно помнить, что потен- 
цирующее действие аминазина, введенного внутривенно, 
скоро снижается (при этом способе введения аминазин 
значительно быстрее выводится из организма). В связи 
с этим прекращение припадков во время статуса не 
ДОЛЖНО ВВОДИТЬ В заблуждение и не должно приводить 
к ослаблению других лечебных мероприятий. Наоборот, 
полученная пауза должна быть максимально иИСПОЛЬЗО- 
вана для продолжения рациональной терапии, обеспе- 
чивающей полное восстановление ясности сознания И 
жизненно важных функций организма. При первой же 
возможности после прекращения припадков необходимо 
ввести больному (можно через желудочный зонд) + 
вышенную дозу противоэпилептических средств, пр у 
азвивающимися явле 
должать борьбу с ацидозом, с Р Пень 
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В настоящее время клиника располагает рядом психо. 
тропных средств, являющихся весьма эффективными 
в борьбе с ‚различными формами дисфории. К числу 
наиболее действенных принадлежит аминазин. Внутри- 
венное введение 2—3 мл 2,5% раствора аминазина в со- 
четании с 20 мл 40% раствора глюкозы приводит 
к быстрому успокоению больного. В тех случаях, когда 
больной оказывает сильное сопротивление и внутри- 
венное введение становится затруднительным, аминазин 
вводится внутримышечно в соответственно увеличенной 
дозе (100 мг). 

Обычно после парентерального введения указанных 
доз аминазина быстро наступает глубокий продолжи- 
тельный сон, после которого больные просыпаются 
спокойными, часто удивленными, с полной амнезией дис- 
форического приступа. 

Парентеральное введение аминазина показано также 
при острых эпилептических расстройствах сознания (су- 
меречные состояния), протекающих с импульсивным, 
хаотическим психомоторным возбуждением. Такие боль- 
ные требуют неотложной помощи, так как они в это 
время представляют большую опасность для себя и 
окружающих. Они при этом резко обрывают противо- 
эпилептическую терапию (в связи с чем может раз- 
виться эпилептический статус), не принимают пищи 
и воды, склонны к агрессивным и разрушительным 
действиям, постоянно находятся в двигательном воз- 
буждении, сопровождающемся аффектом страха и яро- 
сти. Для применения аминазина у такого рода больных 
противопоказаний прайтически не существует. Внут- 

ивенное применение аминазина (2—3 мл 
2,5% раствора в сочетании с 10 мл 4% раствора глю- 
козы и 10 мл 10% раствора хлористого кальция) 
таким больным является мерой скорой помощи. 

Во многих случаях  двигательное возбуждение 
крайне затрудняет введение аминазина в вену. Тогда 
необходимо вводить лекарство внутримышечно. 

У многих больных психомоторное возбуждение пол- 
ностью проходит через 20—30 мин. после первой внут- 

ивенной инъекции или внутримышечного введения 

(100—150 мг) аминазина. Часто у таких больных пол- 
ностью проясняется также сознание. Обычно же боль- 
ные, успокоившись, засыпают. Сон продолжается 3—4 
часа. После пробуждения больные еще некоторое 
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Если через час успокоение не наступил 
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36. Для профилактик 
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ор парентеральное введение аминазина 
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Утром 75 мг и на НОЧ 
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ам 50 мг, во 2-й день внутримышечно по 50 МЕ 
утр Днем. Затем рекомендуется принимать ами- 


назин внутрь не менее 5—7 дней. Внутривенное или 
внутримышечное введение аминазина должно обяза- 
о сочетаться с дегидратационными лечебными 
мероприятиями и одновременным приемом противосу- 
дорожных лекарств и витаминов. ; 

При лечении эпилептических психозов следует иметь 
В виду их неоднородность, полиморфизмы и структурно- 
синдромальную сложность многих психопатологических 
состояний, возникающих У больных эпилепсией на 
разных этапах течения заболевания. Известно, что 
наряду с транзиторными остро возникающими психо- 
зами, характеризующимися расстройством сознания, 
яркими галлюцинациями (преимущественно зритель- 
ными) и острым чувственным бредом, у больных 
эпилепсией часто наблюдаются психозы с затяжным 
течением и с преобладанием в клинической картине 
параноидных, параноидно-галлюцинаторных и других 
сложных психопатологических состояний, требующих 
дифференцированного применения различных и 
тропных средств с более мощным антипсихотически\ 
действием. 

Тем не менее применение аминазина для лечения 
эпилептических психозов не потеряло своего значения 
и имеет свои показания. Наиболее целесообразно преме. 
нение его при лечении остро возникающих ее НИ 
состояний, характеризующихся галлюцинаторно-бре? 
выми состояниями. Е нии 

При затяжных эпилептических о. 
ность аминазина значительно падает. Е редства а 
В ЕЫ МОЩИ ню актив- 
избирательной и выраженной Е и Я 
ностью (трифтазин, галоперидол, флу 
и др.) и различные их сочетания. 


МИ И оглушенными. 





ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С ПОГРАНИЧНЫМИ 
ФОРМАМИ НЕРВНО-ПСИХИЧЕСКИХ 
РАССТРОЙСТВ ! 


Если попытаться сформулировать основные положе- 
ния, которыми необходимо руководствоваться для наи- 
более рациональной психофармакотерапии пограничных 
состояний, то можно легко убедиться, что они в принци- 
пе относятся и ко всем другим психическим расстройст- 
вам, хотя и имеют важные специфические особенности. 
Таких положений по крайней мере два. Во-первых, это 
дифференцированный выбор психотропных препаратов 
с учетом их преимущественного воздействия на невроти- 
ческий «уровень» психопатологических проявлений, кото- 
рые в большинстве случаев определяют любое погранич- 
ное состояние, и, во-вторых,— обязательное сочетание 
медикаментозной терапии с психотерапией и мерами воз- 
действия на различные этиологические причины болез- 
ненного состояния (психогенные факторы, соматогении 
ит. д.). Из первого приведенного положения следует не- 
обходимость в каждом конкретном случае, прежде чем 
рассматривать вопрос о дифференцированном выборе 
препарата для лечения больного с пограничным состоя- 
нием, четко определить характер заболевания, его нозо- 
логическую и синдромальную структуру. 


ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ ПОГРАНИЧНЫХ СОСТОЯНИЙ 
ДЛЯ ВЫБОРА ТЕРАПИИ И ОБЩИЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ 
ДЕЙСТВИЯ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 


Границы пограничных состояний с момента их обозна- 
чения и до наших дней не определены. 

С некоторыми оговорками патологию пограничных со- 
стояний в настоящее время принято рассматривать глав- 
ным образом в рамках неврозов, психопатий и патологи- 
ческих развитий личности. К этой же группе психопато- 
логических расстройств примыкают и так называемые 
акцентуированные, анормальные личности, в описании 
которых Геоппаг4 (1968) особо выделяет различные ти- 





1 Раздел намисан доктором мед. наук Ю. А. Александровским. 
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пы «заострений», аномалий характера (черты личности 
особенности стремлений) и темперамента (темп ое 

т $ \ С , зач” 
ство, сила, глубина аффективных реакций). Акцентуиро- 


ванные личности, по мнению Геопваг4, занимают проме 


жуточное положение между состоянием психического 
здоровья и истинными психопатическими расстройства- 
ми. Что касается неврозоподобных (псевдоневротиче- 
ских) и психопатоподобных (псевдопсихопатических) 
состоянии, описываемых в рамках различных патоло- 
гических состояний, то их многообразие практически 
не поддается учету, что указывает, в частности, на уни- 
версализм механизма невротических реакций при нару- 
шении биологического гомеостаза. 

Ретроспективный взгляд на принципиальные клиниче- 
ские рамки пограничных состояний позволяет просле- 
дить три четкие тенденции, знание и понимание 
которых необходимы для проведения обоснованной 
терапии. 

Во-первых, в рамках пограничных состояний до 
настоящего времени остаются преимущественно функ- 
циональные, т. е. обратимые, непрогредиентные заболе- 
вания, психические изменения при которых не доходят 
до степени грубых расстройств (галлюцинации, бред, ав- 
томатизмы, слабоумие и др.) психической деятельности. 
Их точный патогенез и локализация еще не выяснены. 

Во-вторых, наблюдается сужение границ неврозов и 
психопатий, служивших «удобным ящиком, в который 
без исследования бросали все факты, для которых не 
имели определенного места» (Лапеф 1911). Это происхо- 
дит как за счет вычленения отдельных заболеваний, так 
и неудач попыток расширительного толкования погранич- 
ных состояний. В рамках пограничных состоянии рас- 
сматриваются преимущественно эмоциональные нару- 
шения и повышенная истощаемость психических функ- 
ций. «Набор симптоматики» и при неврозах, и при иси- 
хопатиях и подобных им нарушениях в формальном вы- 
ражении достаточно универсален. Обычно он ограничива- 
ется лишь различными проявлениями неврастении, пси- 
хастении, истерии, фобий, сенесто-ипохондрическими 
переживаниями, навязчивостями, аффективными колеба- 
ниями, нарушением сна, а также широким кругом веге- 
тативных расстройств. Иными словами, синдромологиче- 
ская характеристика, наиболее типичная для больных 
всеми формами пограничных состоянии, как было уже 
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отмечено, наиболее предпочтительна для действия траик- 
вилизаторов. В изолированном виде указанные наруше. 
ния встречаются редко, обычно они группируются и Ком. 
бинируются самым различным образом, что позволило 
в частности, Лапеё впервые употребить применительно 
к неврозам термин «невротическое состояние», отметив 
что оно имеет все основные критерии отдельной болезни: 
появление во времени, начало, течение и конец. Вполне 
возможно, что именно этот термин, более широкий, чем 
«невроз», объединяющий все невротические проявления 
наилучшим образом отражает их существо. 


В-третьих, в связи с известной универсальностью и не- 
значительной специфичностью проявлений пограничных 
состояний на основании лишь статической, одномомент- 
ной оценки статуса больного далеко не всегда можно го- 
ворить о его принадлежности к той или иной нозологиче- 
ской форме. Лишь динамическая оценка развития болез- 
ненного процесса облегчает попытку разграничить нев- 
роз, психопатию, а также подобные им состояния 
(П. Б. Ганнушкин, О. В. Кербиков, Г. Е. Сухарева и др.). 
Что касается вида каждого из них, то и в наши дни в пол- 
ной мере можно согласиться с мнением П. Б. Ганнушки- 
на о том, что «границы между отдельными психопатия- 
ми столь же расплывчаты и неопределенны, как и общие 
рамки... Выделяемые отдельные формы большей частью 
представляют искусственный продукт схематической об- 
работки. Чистые формы психопатий в том виде, как их 
принято описывать, встречаются редко: в жизни преоб- 
ладают формы смешанные, — отсюда и необыкновенное 
многообразие и большая неустойчивость отдельных симп- 
томов». Это замечание в полной мере относится не толь- 
ко к психопатиям, но и к неврозам, а также к различиям 
между ними. 

Вишке (1928) по этому поводу сказал: «...Спорить о 
разнице между неврозом и психопатией — это ложная 
постановка вопроса... Между ними нельзя провести гра- 
ниц... почти никогда нельзя решить, сколько нужно от- 
нести за счет предрасположения и сколько за счет среды 
и переживаний». Вместе с тем ВитКе не оспаривал раз- 
личий в степени выраженности психопатологических рас- 
стройств при неврозах и психопатиях. Е. К. Краснушкин 
и О. В. Кербиков образно отметили, что границы между 
отдельными нозологическими формами в области погра- 
ничной психиатрии скорее объединяют, чем разъединяют. 
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да, о котором писал Е. А. Попов 1195 1сательного мето- 
цией к дроблению вариантов иона)» СКОЛЬКО тенден- 
ов их течения _ 

Приведенная констатация неко =- 
ний о пограничных состояниях ох общих положе- 
ставляется, необходимой базой В как нам пред- 
ванию действия современных ОА к исследо- 
о ы А психофармакологических 
ны У этои группы больных. а 
. ее известное замечание В. П. Осипова (1939) 

и > апова 9 
= даже при отсутствии патогномонических пои 
знаков в оценке симптоматики психических заб ких при- 
нельзя стоять на феноменол хических заболеваний 
(< Ко) логической точке зрения 
сходство еще не есть тождество») и, основываясь на 
>. ’ > с 
анализе мнений различных исследователей и собствен- 
ных наблюдений, клинические особенности действия пси- 
И препаратов при пограничных состояниях, нам 
в дставляется, наиболее рационально рассматривать у 
ольных неврозами, патологическими развитиями лично- 
сти и психопатиями. В указанных случаях по существу 
имеются самостоятельные болезненные формы. Наряду 
с этим существует широкий круг неврозоподобных и пси- 
хопатоподобных состояний, входящих в структуру синд- 
ромов различных соматических и психических заболева- 
ний. От их нозологической специфичности во многом за- 
висит терапевтическая тактика и методика терапии иси- 
хотропными препаратами. Приведенное подразделение 
пограничных состояний позволяет изучать больных (а 
следовательно, и действие препаратов) пограничными 
состояниями достаточно дифференцированно. 

Неврозы, патологические развития личности и психо- 
патии рассматриваются нами как узловые пункты о 
психопатологических расстройств, объединенных ее 
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«ядерные», конституциональные психопатии, в ВОЗНИКНО- 
вении которых ведущее место принадлежит конституцио- 
нальным, генетически обусловленным причинам, иныму 
словами, биологическим факторам в широком их понима. 
нии. Патологические развития личности по существу яв. 
ляются переходными, промежуточными состояниями В 
происхождении которых в равной степени сочетаются 
психогенные (социогенные) и биологические факторы 
обусловливающие протрагированность и развитие забо. 
левания. Выделение патологических развитий личности 
для анализа и учета действия психотропных препаратов 
нам представляется особенно важным с точки зрения вы- 
яснения вопроса о возможности приостановки их течения 
с помощью терапии на стадии «препсихопатического» 
состояния и тем самым — вторичной профилактики пси- 
хопатий. 

Для дифференцированного назначения психотропных 
препаратов больным пограничными состояниями перво- 
степенное значение имеет отграничение патологии невро- 
тической структуры от других психопатологических рас- 
стройств. При выборе препаратов с предпочтительным 
действием на патологические проявления невротическо- 
го уровня, т. е. транквилизаторов, разграничения между 
неврозами, психопатиями и другими пограничными сос- 
тояниями не имеют основополагающего значения, хотя 
и объясняют различия в прогнозе терапевтического эф- 
фекта, главным образом его стойкости. С этой точки зре- 
ния вновь появляется возможность вернуться к высказы- 
вавшимся мнениям о единстве пограничных состояний. 
Они сближаются не только статическим выражением 
симптомов и патофизиологическими механизмами, но и 
близостью тенденций действия медикаментозной тера- 
пии. Это, с одной стороны, объединяет все пограничные 
состояния, с другой — отделяет их от психотических рас- 
стройств, возникновение которых определяется патоло- 
гией иных «уровней». Изложенные соображения о един- 
стве пограничных состояний необходимо дополнить по- 
ниманием того, что реактивное психотическое состояние, 
будучи обусловлено психогенией и обязательно имеющее 
с ней понятную связь, по структуре психопатологических 
проявлений часто выходит за рамки невротического уров- 
ня. С терапевтической точки зрения это лежит в основе 
применения в этих случаях не только транквилизаторов, 
но и других психофармакологических средств. 
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Ее данные р характере психопатологических 
расстройств у больных пограничными = 
жат в основе понимани ными состояниями ле- 

х т я одинаковых тенденций в на- 
правленности действия психофармакологических препа- 
ратов у больных различных нозологических групп. Кли- 
и 
препаратов больным пог ров и других психотропных 

; 1 раничными состояниями основ- 
ное значение имеет синдром невротического круга, а не 
нозологические границы '. Это совпадает с точкой зрения 
Кео|]2 (1970) в отношении того, что нозологический 
диагноз определяет терапевтический план в целом, в то 
время как «феноменологический диагноз» — выбор меди- 
камента. Например, при психастенических (или гиперсте- 
нических, или истерических и т. д.) расстройствах, оце- 
ниваемых в нозологическом плане и в рамках невроза, 
и психопатии, и неврозо- или психопатоподобных состоя- 
ний, «набор» препаратов, дающих лучший терапевтиче- 
ский эффект, по нашим наблюдениям, идентичен. Естест- 
венно, что эффект терапии (главным образом не непо- 
средственное действие, а его стойкость) во всех случаях 
будет различным и определяется в первую очередь за- 
кономерностями заболевания, т. е. зависит прежде всего 
от нозологической, а не от синдромальной характеристи- 
ки. В частности, при неврозах и многих неврозоподобных 
состояниях возможно достаточно глубокое воздействие 
на имеющиеся психопатологические нарушения, при пси- 
хопатиях и психопатоподобных расстройствах со сходной 
симптоматикой терапевтический эффект обычьо больше 
симптоматический. Характер же действия каждого пре- 
парата во всех этих случаях весьма близок, ибо он зави- 
сит от ведущего в исходном состоянии синдрома. — 
Предпочтительность действия наиболее широко при- 
меняемых транквилизаторов на основные синдромы, ха: 

рактерные для невротического «уровня» р 

ческих расстройств, и их соотнесение с ты 1 ег. 

характеристикой состояния способствуют обоснованному 

выбору препаратов для терапии пограничных состояний. 

Большое значение в этих случаях принадлежит опти- 

бо оз. Это объясняется отмечаемой у 

мальному подбору д ке: 
многих больных неврозами (и особенно неврозоподо 





логических формах, ограниченных только рам- 
ояний. При других психопатологических рас- 
ствуют несколько иные закономерности. 
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ми состояниями при резидуальных явлениях орга 
ского поражения центральной нервной системы) 
шенной чувствительностью к действию медикам 
связанной со своеобразием «почвы». При этом имее 
определенная тенденция к увеличению средних тера: 
тических доз по направлению от неврозов к ядерным пси- 
хопатиям. 





МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ И ПСИХОТЕРАПИЯ 
БОЛЬНЫХ С ПОГРАНИЧНЫМИ СОСТОЯНИЯМИ 


Среди основных положений, определяющих адекват- 
ные подходы к терапии пограничных состояний, значи- 
тельное место принадлежит неразрывной связи психо- 
фармакотерапии и психотерапии. Любое медикаментоз- 
ное средство может оказывать психотерапевтическое дей- 
ствие. Английский психиатр К е! (1969) считает, что в 
настоящее время от 20 до 40% назначаемых врачами ле- 
карств оказывают прежде всего психотерапевтическое 
воздействие. Обосновывая свою точку зрения, он указы- 
вает на отсутствие у многих назначаемых препаратов 
специфического лечебного смысла, хотя, как правило, 
они и обладают фармакологической активностью. Это 
относится к так называемым общеукрепляющим средст- 
вам, витамину В12, назначаемому при астении, широкому 
кругу препаратов, применяемых не по показаниям, и т. д. 

По мнению автора, плацебо-терапия может более чем 
в 30% случаев оказывать лечебное воздействие; при этом 
у больных неврозами и неврозоподобными состояниями 
этот процент значительно возрастает. В современных 
условиях массового развития во всем мире медикамен- 
тозной терапии и веры широких слоев населения в новые 
эффективные лекарства психотерапия не может оста- 
ваться оторванной от фармакотерапии, точно так же, 
как и медикаментозное лечение в принципе никогда не 
достигнет полного эффекта без психотерапевтического 
воздействия на больного. В полной мере это относится 
и ко всем психогенным заболеваниям. Между тем опыт 
показывает изолированность в широкой практике психо- 
терапевтов и врачей, занимающихся фармакотерапией 
пограничных состояний. Ориентированность только на 
фармакотерапию или только на психотерапию не может 
способствовать привлечению всех возможностей совре- 
менной медицины для лечения больных неврозами, пси- 
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хопатиями и сходными с ними расстройствами. При это 
а этом 
следует учитывать специфику психофармакологических 
препаратов, действие которых, как известно, адресуется 
к психопатологическим нарушениям и несет в себе 1 
только психотерапевтическое, но и ыы —е 
. , непосредст те 

чебное воздействие. редственное ле 


ея авы а. о характере клиническо 
репаратов и прежде всего тран- 
квилизаторов указывают на то, что оно не может быть 
отнесено к плацебо-эффекту при лечении больных погра- 
ничными состояниями, а определяется их самостоятель- 
ным, специфическим медикаментозным лечебным воздей- 
ствием, которое должно предвидеться и в полной мере 
учитываться при проведении психотерапии. В частности, 
снятие под действием транквилизаторов аффективного 
невротического напряжения способствует успешному 
разъяснительному рациональному психотерапевтическо- 
му вмешательству, проведению аутогенной тренировки 
и т. д. Наступающие у больных в результате седативно- 
го, сомнолентного и миорелаксирующего влияния неко- 
торая заторможенность, сонливость и мышечная рас- 
слабленность значительно облегчают гипнотерапию. 

Для понимания роли транквилизаторов в лечении 
больных неврозами, патогенетическим видом терапии 
которых до последнего времени является, по укоренив- 
шемуся мнению многих исследователей, только психоте- 
рапия, необходимо учитывать, что В в т 
бого невротического срыва имеет значение а 
конституциональный Тип эмоционального а 
человека и тесно связанные с ним качества л ‚ 
ыми факторами и определяющие 

о анны возможностей. Можно думать, 
степень ее о- 

о макологических средств, в частн 

ыы ль прицельно приложимо к биолоти- 


о й ионально-аффек- 
Й вающей эмоц 
снове, обусловли . ь Е 
Не насыщенность переживаний и Е. : 
бтиие от этого психотерапия направлена р 


ИН тия особен- 
тенным в результате дивидуального разви 

Ь- 
т — личности и служит мерам осознанного рационал 
ностя 


ривлечения всех резервов организ- 
адаптации больного к психотрав- 
иянию. Такое понимание направленности 
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противопоставления, а обязательного сочетания Этих 
двух методов активного терапевтического воздействия. 
При этом лечебное влияние каждого из них нельзя себе 
представить в виде простой суммации действий, направ- 
ленных на изменение отношения больного к психогении. 
Между психофармакологическим действием транквили- 
заторов и психотерапией больных неврозами существует 
непрерывная кольцевая взаимосвязь. Результаты химио- 
терапии больных неврозами служат веским доказатель- 
ством того, что возникновение психопатологических на- 
рушений при неврозах «осуществляется биологическими 


структурами, а не только психологически» (Магспа!5, 
1968). 


ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ НЕВРОЗАМИ 


Фактически лечение каждого больного с невротиче- 
ским расстройством может представлять в результате 
индивидуальности его личности и психопатологических 
нарушений своеобразное исследование, которое успешно 
довести до конца под силу только врачу, умеющему сов- 
мещать клиническую оценку состояния с особенностями 
действия психотропных препаратов. Выбор психотропно- 
го препарата основывается прежде всего на характере 
ведущего синдрома, методика и терапевтическая такти- 
ка — на анализе личностных особенностей больного, ти- 
па и этапа течения невротического состояния. При этом 
в клинической практике наблюдается закономерность 
в эффекте психофармакотерапии, повторяющаяся у боль- 
ных различными формами и вариантами невротических 
состояний. Она заключается в том, что остро возникаю- 
щие, чувственно окрашенные и мало связанные со струк- 
турными особенностями личности больного невротиче- 
ские расстройства подвергаются в процессе терапии 
большей редукции в сравнении с вяло протекающими, 
лишенными эмоциональной насыщенности хроническими 
невротическими состояниями, симптоматика которых 
обычно более значительно «вплетается» в характероло- 
гические личностные особенности больного. Эта точка 
зрения на одну из основных общих закономерностей дей- 
ствия психотропных препаратов у больных невротиче- 
скими состояниями подтверждается многими зарубеж- 
ными исследователями. В частности, Ро @теег (1970), 
считающий, что транквилизаторы в первую очередь сни: 
мают страх (тревога, идущая от среды, «реальная трево- 
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ности в отноше 
НИИ ТОГО, что полиморфные эмоцион: 
окрашенные психопатологические п ее в 
ший терапевтический прог дроявления имеют луч- 
рогноз по сравнению с монолт, 
В СоРПИДНЫми в отношении эмоционально 
- 1 альной окрас- 
ыы расстройствами. рас 
т т а оомаданий неврастенических рас. 
а выбор препарата определяется ведущим в стату- 
а омокомплексом, главным образом выраженно- 
гипер- или гипостенических нарушений. Подразде- 
ление с этой точки зрения неврастенических расстройств 
представляется достаточно приемлемым для дифферен- 
цированного применения психотропных препаратов. В слу- 
чае гиперстенических нарушений требуется назначение 
психолептических препаратов, транквилизирующее дей- 
ствие которых сопровождается седативным эффектом 
(элениум, эуноктин, а также терален, лептрил и другие 
«малые» нейролептические средства). Под их влиянием 
прежде всего происходит снижение аффективной насы- 
щенности характерных для этой группы больных раздра- 
жительности и гневливых вспышек. В дальнейшем, в про- 
цессе терапии, снижается «внутренняя напряженность», 
нетерпеливость, постоянное недовольство, происходит 
укрепление нарушенного «эмоционально-волевого барь- 
ера», в результате чего восстанавливается пропорцио- 
нальность и адекватность между силой психогенного 
воздействия и интенсивностью аффективного и ево. 
нального реагирования на него. Значительно улучшае 
ся под действием психофармакотерапии (особенно прн 
назначении эуноктина) засыпание и глубина ночного сна. 
статусе больных гипостенических 
асе ВО "наибольший эффект отмеча- 
невротических расстро а 
анквилизаторов-активаторов, 
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эффекта психофармакотерапии наряду с транквилизи. 
рующими средствами целесообразно назначение в пер. 
вую половину дня психотонизирующих средств (сидно. 
карб, китайский лимонник и др.). Однако в этих случаях, 
учитывая возможность усиления под влиянием психото’ 
нических средств свойственной больным неврастенией 
повышенной возбудимости и раздражительности, их до- 
зы должны быть минимальными, а продолжительность 
терапии — ограничиваться несколькими днями. 

Вегетативные дисфункции у больных неврастенией тре- 
буют при выборе психотропного. препарата наряду с уче- 
том ведущего симптомокомплекса (гипер- или гипосте- 
ния) назначения в комплексе или самостоятельно (в за- 
висимости от структуры состояния) транквилизаторов, 
обладающих наибольшей «тропностью» к вегетативным 
нарушениям (седуксен). 

Под влиянием индивидуально подобранных психофар- 
макологических средств изменяется выраженность и 
структура неврастенического состояния. Однако для пол- 
ного устранения всех свойственных больным нарушений 
необходимы меры, направленные на ликвидацию при- 
чин, вызвавших невротические расстройства, психотера- 
певтическое воздействие, проведение которого значитель- 
но облегчается под действием психофармакотерапии, и 
социальная реадаптация больного. В противном случае 
терапевтическое влияние психофармакотерапии при нев- 
растении будет носить временный, чисто симптоматиче- 
ский характер. 

Возможности психофармакотерапии исте рических 
невротических расстройств определяются способностью 
воздействовать на эмоциональную окраску, превалирую- 
щую в переживаниях больных над рассудочностью. В ре- 
зультате этого снижается актуальность и «острота» пси- 
хогенного воздействия, что обычно приводит к уменьше- 
нию интенсивности и частоты всех истерических прояв- 
лений и гармонизации психической деятельности. При 
достаточно стабильном истерическом невротическом сос- 
тоянии наиболее заметно это бывает при длительном 
проведении психофармакотерапии. При этом терапевти- 
ческое воздействие могут оказать только транквилизато- 
ры, обладающие в наиболее выраженной степени гло- 
бальным собственно психотропным эффектом (седуксен, 
бензоктамин, элениум), а также нейролептические пре- 
параты. Узко симптоматическим психотропным действи- 


432 


2 = 





ем на истерическ 
рода р ательные, чувств 
ные препараты не об ИЧеСКих От и другие 
7 = у ; не гу 
припадка обычно не адают. В = психотроп- 
> стерического 


внутримышечног —- 
о или внутр! Чх введения (даже 


тельно значител й иВеннс б 
ЛЬНОЙ К ого 

редукции От о 

^-” нарушений 


Однако под влиянием неспеци 
холептического действ цифического собс 
и транквр “оо вия нейролепти ственно пси- 
лизаторов, а такж птических препа 
ния транквилизаторов те миорелаксирующего вара 
ления истериче : ЯЮТСяЯ кли ЛИЯ- 
ских припадк клинические п 
щихся двигате адков, особет р 
ЛЬНЫМИ е ,, ННО сопрово? 
каиваются, у них ое ПОбвами. ны т 
ливость. В > ляется мышечная Е 
результате этого п . слабость и сон- 
пирование истерического при роисходит редукция и ку- 
тическому э Не: рипадка. Благода - 
у екту значит ря психолеп- 
мент псих ельно облегчаетс 
оте я я в 
рапев э этот мо- 
а тическое воздействие > 
ых с преобл : 
ла 
невротических ее психастенических 
наклонность к со ственная им постоянная 
Бо мнениям, нерешительно 
ВЕ превожно- притон т сть, неуверен- 
цессе терапии троение в про- 
психотропными пре р 
ся значительном и 
му видоизменению. В этих 
1 ь тих случаях 
т как и при других невротических а Е 
хе его теряется аффективная напряженность не 
ПЗ ческими переживаниями и с 
и результате психастенические расстройства хотя и 
раняются, но теряют свою мучительно неприятную 
ты больного окраску. Это облегчает возможности для 
роведения индивидуально разъяснительной психотера- 
пии, выявления и разрешения психогенно травмирующей 
Е, способствовавшей появлению невротического 
ЯНИЯ. 
При навязчивых состояниях эффект психо- 
фармакотерапии не равнозначен и зависит, как свиде- 
тельствуют наши наблюдения, от двух клинических 
особенностей— во-первых, от выраженности у больного 
г выр У 
эмоциональных переживаний и, во-вторых, от наличия 
в структуре статуса фобических расстройств. Чем бо- 
лее выраженным эмоциональным и аффективным со- 
провождением отличаются навязчивые состояния, чем 
более они образны и чувствительны, чем большее место 
в переживаниях больного занимают яркие фобические 
расстройства и менее значительны отвлеченные навязчи- 
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вые переживания, тем более полно проявляются те 

певтические возможности транквилизаторов и друк 
психотропных препаратов. Это объясняется, О- ВИДИМО, 
му, редукцией в процессе терапии прежде всего МОИ. 
онально-аффективного сопровождения навязчивого Пе- 
реживания. Естественно, что такое понимание Действия 
психотропных препаратов на навязчивости объясняет 
их эффективность в первую очередь при навязчивых 
страхах. х 

Из числа психотропных препаратов наиболее эффек- 
тивными при навязчивых состояниях являются транк- 
вилизаторы с наиболее выраженным собственно транк- 
вилизирующим действием (седуксен, бензоктамин, эле- 
ниум), нейролептические препараты с транквилизирую- 
щим эффектом, а также их комбинация, что объясняет- 
ся взаимопотенцирующим действием этих двух групп 
препаратов, в результате чего не просто суммируется, 
но и видоизменяется характер психотропной актив- 
ности. 

Важной особенностью терапии психотропными пре- 
паратами (в первую очередь транквилизаторами из 
группы бензодиазепина) является купирование под их 
влиянием вегетативных расстройств, обычно сопровож- 
дающих попытки больных преодолевать навязчивые 
страхи. В результате значительно облегчается выполне- 
ние больным того или иного «запретного» действия. 
Это также способствует видоизменению течения навяз- 
чивостей и облегчает общее состояние у больных невро- 
тическими состояниями. В сравнении с воздействием на 
фобические расстройства влияние психотропных препа- 
ратов на навязчивые мысли и представления менее эф- 
фективно. Однако и в этих случаях в процессе терапии 
снижается острота переживаний больных, что создает 
возможности для эффективного применения психотера- 
пии и ликвидации психогенного влияния, значимого 
для возникновения невротического состояния. : 

Своеобразие тактики терапии при невротической 
депрессии состоит в том, что при наиболее характер- 
ных для невротических депрессивных состояний астено- 
депрессивных расстроиствах наибольший эффект прояв- 
ляют транквилизаторы в сочетании с успокаивающим 
и активирующим действием (триоксазин, седуксен). На- 

случаях нейролептических средств и три- 
значение в этих слу : 
циклических антидепрессантов (особенно в больших 
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дозах) отсюда может привести даже к ухудшению со 
стояния за счет проявления собственно ней олептическо 
го деиствия, усиливающего астению, а НО о 
ствующего усложнению структуры и затягиванию ы- 
сии (в частности, переходу тревожной а 
в пическую). При преобладании физической асте- 
нии в астено-депрессивном состоянии, так же как и при 
лечении гипостенических невротических нарушен: 
фективно сочетание транквилизаторов с психост 
рующими препаратами (сиднокарб и др.). 

Роль психотропных препаратов в терапии депрессив- 
но-истерических нарушений исчерпывается лишь некото- 
рым снижением их эмоциональной насыщенности. 
В этом отношении наиболее предпочтительны транкви- 
лизаторы, производные бензодиазепина, «малые» нейро- 
лептики, а также их комбинация с антидепрессантами- 
седатиками (триптизол). Назначение в этих случаях 
антидепрессивных препаратов с выраженным стимули- 
рующим влиянием (имипрамин) может способствовать 
наряду со снижением собственно депрессивных рас- 
стройств усилению истерической симптоматики. 

Снижение в процессе психофармакотерапии интенсив- 
ности невротических депрессивных расстройств, так же 
как и при лечении основных форм невротических состоя- 
ний, значительно облегчает проведение психотерапии н 
способствует созданию условий для разрешения психо- 

ющей ситуации. 
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снижение эмоциональной насыщенности переживаний 
больного, что улучшает возможность его адаптации 
к психогенной ситуации. 

Эти качества психотропного действия, свойств 
прежде всего транквилизаторам и являющиеся, как уже 
отмечалось, выражением их собственно психотропного 
действия, могут использоваться при необходимости 
снижения страха, эмоционального напряжения и широ- 
кого круга невротических реакций при чрезмерном 
психическом напряжении во время стихийных 
бедствий, в экстремальных условиях, у спортсменов пе- 
ред ответственными соревнованиями, у актеров перед вы- 
ходом на сцену и при других так называемых ситуацион- 
ных невротических реакциях. В этих случаях транквили- 
заторы могут быть использованы не только в лечебных, 
но и в профилактических целях. Однако всякий раз необ- 
клинического действия 
психотропных препаратов (не только психотропное, но и 
соматотропное и нейротропное действие), в том числе и 
возможность наряду с эмоциональным успокоением сни- 
жения скорости автоматических действий, появления мы- 


енные 


Личных препаратов являются основанием для решения 


вопроса об их выборе и лечебном или профилактическом 
применении. 


ЛЕЧЕНИЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ РАЗВИТИЙ ЛИЧНОСТИ 


Основной особенностью терапии нсихотропными пре- 
паратами больных с патологическими развитиями лич- 
ности является возможность. не только непосредствен- 
ного чисто симптоматического лечебного воздействия, но 
и профилактического влияния, способствующего в ком- 
плексе с психотерапией и другими мероприятиями 
замедлению и приостановке развития болезненного про- 
цесса. Результатом этого является усиление компенса- 
торных механизмов, снижение вероятности стабилиза- 
ции невротических и психопатических расстройств 
и формирования психопатической личности. И при невро- 
тическом, и при патохарактерологическом развитии лич- 
ности синдромологическая «тропность» психофармако- 
логических препаратов во многом повторяет их действие 
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ис М к регредиентному течению реактивно спро- 
воцированным невротическим состоянием, в терапевти- 
ческой тактике наряду с синдромальной оценкой необ- 
ходимо учитывать тип течения заболевания и его этап. 

Как известно, основной отличительной чертой пато. 
логических развитий личности 


более инертный характер 


т 


матики в характерологические особенности. Если при 
невротических состояниях психопатологические симпто- 
мы воспринимаются больным как чуждые, не свойствен- 
ные личности, то при невротическом развитии они стано- 
вятся хотя и парциальными, но прочно связанными 
С характерологическим своеобразием личности (© В: 
Кербиков). В невротическом развитии ведущее место 
занимает не одно (как при невротическом состоянии), 
а серия психотравмирующих обстоятельств, обознача- 
емых некоторыми исследователями как «неудача всей 
жизни» больного. Разрешение видимого и значимого для 
невротического состояния психогенного конфликта и нор- 
мализация условий, способствовавших его возникнове- 
нию, не всегда приводят к улучшению состояния 
больного. В клинической картине невротического разви- 
тия личности конкретная психогенная ситуация обычно 
перестает звучать, у больных «повышается оон 
Е : 
вость» к различным ситуациям психического и физи 
Невротическое развитие личности 
ского напряжения. евр 
ением невротического реактивного 
. ее ываться» постепенно, под 
Анни на психогенных воздействий. 
т: нее тиаеснато развития личности, 
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а ры вариантов невротического развития 
НН. этапе отмечается относительное 
личности на первом 
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однообразие симптоматики с преобладанием субдепрес- 
сивных и астенических нарушений, на втором — по. 
явление полисимптомных невротических расстройств, 
не всегда отмечавшихся ранее в течение заболева. 
ния (истерические, ипохондрические, психастенические 
и др.). 

Конституциональная основа и психогенно-ситуацион- 
ное влияние обусловливают возникновение и течение 
различных видов патологического развития личности. 
П. М. Зиновьевым (1955) в этом отношении специально 
отмечено, что невротические состояния «принимают 
затяжное течение часто в зависимости от характерологи- 
ческих особенностей личности». Однако, если при невро- 
тическом развитии (как и при невротическом состоянии) 
ведущим в течении болезненного процесса являются 
психогенные воздействия, то патохарактерологические 
развития (как и психопатии) определяют преимущест- 
венно конституциональное своеобразие. Мы уже отмеча- 
ли условность такого подразделения отдельных клини- 
ческих форм пограничных состояний, однако попытки 
поиска дифференцированных методов терапии в настоя- 
щее время служат основанием для их раздельного рас- 
смотрения, в том числе и в группе «развитий». Анализ 
нашего материала показывает, что при патохарактеро- 
логическом развитии личности, так же как и при фор- 
мировании невротического развития, на первых этапах 
преобладает наклонность к моносимптоматической ха- 
рактеристике состояния с ведущим астено-депрессивным 
синдромокомплексом, развивающимся на фоне заостре- 
ния черт характера. Полисимптоматические психопати- 
ческие расстройства появляются лишь в дальнейшем, 
по мере воздействия дополнительных факторов. Приме- 
нительно к невротическому развитию личности почти 
всегда можно проследить эволюцию невротических 
расстройств от предневроза через острое (не всегда 
выраженное), а затем и хроническое течение — к разви- 
тию личностных особенностей и как следствие этого — 
к характерологическим изменениям. На каждом из эта- 
пов патологического «развития» терапевтические возмож- 
ности будут различны, принципиально снижаясь по мере 

ности. 
о пеепавтичесивы эффекте ох 
препаратов у больных с патологическими ри 
личности, так же как и при лечении неврозов, являетс 
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рхар рологической» формой реагирования лич- 
ности на многократные или хронические психогенные 
и соматогенные вредности, принципы выбора психотроп- 
ного препарата основываются на тех же подходах, что 
и изложенные выше основы терапии невротических, гиПО- 
стенических расстройств и невротической депрессии. 
этих случаях терапия одними психостимуляторами или 
антидепрессантами не дает значительного успеха. Напро- 
тив, очень часто их назначение приводит к усилению 
раздражительной слабости, взрывчатости, расстройств 
ночного сна. В отличие от этого терапия транквилизиру- 
ющими препаратами, которые для данной группы погра- 
ничных состояний являются основными психотропными 
средствами, может способствовать снижению аффектив- 
ной насыщенности депрессивных переживаний, снятию 
остроты тревожного состояния, нормализации «эмоцио- 
нального барьера» больного. В зависимости от динамики 
терапевтического действия на различных этапах прове- 
дения лечебного курса у некоторых больных к транк- 
вилизаторам целесообразно присоединение психостиму- 
ляторов и антидепрессантов, однако их роль в этих Е 
чаях, на наш взгляд, ограничивается вспомогательн 1 
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ляется в соответствии с симптоматикой больных 
характерологическими развитиями личности присоеди, 
нение к транквилизаторам уже на первых этапах тече. 
ния заболевания небольших доз неиролептических прь. 
паратов, усиливающих их воздеиствие на сенестопати. 
ческие, ипохондрические, истерические и другие возмож. 


ные расстройства. 


При переходе депрессивных и астенических рас- 
стройств на второй план в структуре симптоматики пато- 
логических развитий личности, при формировании более 


сложного синдромокомплекса и его тесном «спаивании» 
с характерологическими особенностями личности больно- 
го терапевтические возможности психотропных препара- 
тов снижаются. В этих случаях они ограничиваются 
снижением аффективной насыщенности переживаний и 
купированием вегетативных дисфункций. В этом отно- 
шении, исходя из спектра клинической активности, 
преимуществами перед другими транквилизаторами 
обладают седуксен, бензоктамин, элениум в комбинации 
с нейролептическими препаратами. Известно, что уси- 
ление аффективной насыщенности переживаний и ве- 
гетативных расстройств в структуре патологических 
развитий личности, как правило, наблюдается при допол- 
нительных, легко возникающих у больных психотравми- 
рующих ситуациях. Исходя из этого, понятно профилак- 
тическое, купирующее возможные декомпенсации дей- 
ствие транквилизаторов и других психотропных препара- 
тов даже в далеко зашедших стадиях патологическо- 
го развития личности, отличающихся сложностью и 
известной монотонностью  психопатологических рас- 
стройств. 

Общая эффективность терапии психотропными препа- 
ратами патологических развитий личности в сравнении 
с неврозами, ниже. В случае достижения определенного 
эффекта длительность применения препаратов должна 
составлять максимально возможные сроки. Непосред- 

°ственное постоянное нормализующее воздействие на 
«эмоциональный барьер» больного, возможность профи- 
лактического влияния на декомпенсации состояния 
(«вторичная» профилактика) создают предпосылки для 
приостановки прогредиентности «развития» и наряду 
с психотерапией облегчают его компенсацию. В отдель- 
ных случаях возможна почти полная обратимость пато- 
логических развитий личности. 
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ЛЕЧЕНИЕ ПСИХОПАТИЙ 
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эмоционально-волевых свойств лИчноСт! 
ся под действием психогений деком 1, подвергающие- 
случаях принято считать, что О В этих 
не отдельные черты характера, а Е являются 
деятельности, причем психопатическая — психической 
ности остается относительно ООН руктура лич- 
больного. и для данного 
Психофармакотерапию психопатий, так же как и всех 
других пограничных состояний, нельзя считать патогене- 
тической. В клинической практике при лечении психо- 
патии психотропные препараты прежде всего способству- 
ют снижению эмоционально-аффективной насыщенности 
переживаний больного. При этом наряду с общим транк- 
вилизирующим влиянием проявляется элективная троп- 
ность различных препаратов к психопатологическим 
нарушениям, в основном совпадающая с их действием 
при неврозах и патологических развитиях личности. 
Действие психотропных препаратов на психопатии, 
характеризующиеся возбудимостью, наиболее наглядно 
и эффективно по сравнению с действием на другие вари- 
анты психопатических состояний. В этих случаях пре- 
имущество остается за транквилизаторами, обладающи- 
ми седативным влиянием. Набор предпочтительных 
препаратов при возбудимой психопатии такон т 
и при гиперстенических неврастенических Не 
рассматриваемых в рамках а же 
(элениум, седуксен, тиоридазин). ое пара в 
ния терапевтического эффекта р ниеВ процес- 
требуются, как правило, а. элениумом и дру- 
се терапии неулептилом, я характерную для 
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ность для проведения психотерапии (которую психотроп- 
ные препараты облегчают и в этом случае) и мероприя- 
тий, направленных на социальную компенсацию больных, 

При тормозимых психопатиях закономерности выбора 
психотропных препаратов определяются ведущим син. 
дромом. В зависимости от этого проявляется электив- 
ность психотропного влияния соответственно тех же 
препаратов и их комбинаций, которые обладают наи. 
большей «тропностью» к реактивно-депрессивным, асте- 
ническим и психастеническим невротическим состояниям 
(седуксен, триоксазин). В процессе терапии у этих групп 
больных ‘удается достигать значительной редукции 
выраженных эмоционально-аффективных реакций лич- 
ности. Результатом этого является снижение интенсив- 
ности тревожно-напряженного и субдепрессивного на- 
строения, появление уверенности в себе, уменьшение 
физической вялости и полиморфных психастенических 
расстройств. В случае подбора индивидуально адекват- 
ных дозировок препаратов и при длительном (многоме- 
сячном) проведении терапевтического курса значитель- 
но уменьшается частота декомпенсаций состояния. Это 
в свою очередь дает основания для улучшения социаль- 
ной адаптации больных. Так же как и при лечении 
остальных групп и вариантов ‘пограничных состояний, 
при проведении психофармакотерапии тормозимых пси- 
хопатий эффективность бывает значительно выше при 
сочетанном назначении психотропных препаратов и пси- 
хотерапевтических методов. 

Тактика применения психотропных средств для лече- 
ния истерической психопатии в принципе основывается 
на выявленной элективности действия препаратов при 
истерических невротических состояниях. Общие резуль- 
таты как непосредственного, так и отдаленного действия 
терапии в этих случаях обычно значительно уступают 
эффективности психотропных средств при истерических 
невротических расстройствах. Однако в процессе тера- 
пии наиболее мощными транквилизаторами и «поведен- 
ческими» нейролептическими средствами удается доби- 
ваться общей аффективно-волевой уравновешенности 
больных. Длительное применение психотропных препа- 
ратов в адекватно подобранных дозах наряду с психо- 
терапией и социальными мероприятиями и в этих слу- 
чаях значительно облегчает течение психопатии и спо- 
собствует компенсации патологических черт характера. 
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Лечение больных с паранойяльным  симптомоком- 
плексом является одной из наиболее сложных задач 
современной  психофармакотерапии, независимо от его 
нозологического включения. Это объясняется, по-види- 
мому, тесной связью, «срастанием» паранойяльных идей 
со структурой всей психической деятельности. В полной 
мере эти сложности проявляются и при лечении пара- 
ноической психопатии. В отличие от всех других погра- 
ничных состояний при этой форме психопатии нами не 
наблюдалось терапевтических сдвигов в состоянии при 
назначении различных транквилизаторов, за исключе- 
нием седуксена. Только в результате упорной терапии 
большими дозами этого препарата, а также его комби- 
наций с нейролептическими препаратами (галоперидол, 
трифтазин) удается уменьшить аффективную захвачен- 
ность больного паранойяльной идеей и несколько норма- 
лизовать его поведение. Исчезновение в этих случаях 
элективной «тропности» действия транквилизаторов 
и возможность большего терапевтического успеха при 
назначении нейролептических средств с позиции клини- 
ческой психофармакологии указывают на близость пара- 
нойяльной психопатии к проявлениям патологии психо- 
тического, а не невротического «уровня» психических 
ра ьнные данные, свидетельствуют о том, что при 

нтах психопатических расстройств в 
различных вариа ний ‘в-нервую череде сни: 
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мероприятий могут способствовать адаптации психопа- 
тической личности и устойчивой компенсации психопа- 
тических черт характера. 


ЛЕЧЕНИЕ НЕВРОЗОПОДОБНЫХ 
И ПСИХОПАТОПОДОБНЫХ РАССТРОЙСТВ 


Как известно, неврозоподобные и психопатопо- 
добные (псевдоневротические, псевдопсихопатические) 
расстройства часто наблюдаются при различных психи- 
ческих и соматических заболеваниях. Их возникновение 
связывают не только с конституциональными и психо- 
травмирующими факторами, но и с другими непосред- 
ственно действующими причинами. К их числу относят- 
ся закономерности течения шизофренического процесса, 
эпилепсии и других психических заболеваний, которые 
видоизменяют психическую деятельность более грубо 
и глубоко, чем проявления расстройств невротической 
структуры. Неврозоподобные и психопатоподобные на- 
рушения в этих случаях являются лишь частью (причем 
не основной) сложной структуры психопатологических 
нарушений. Наиболее часто это наблюдается при так 
называемой неврозоподобной, «мягкой» форме шизофре- 
нии, эпилепсии, резидуальных явлениях травмы головы, 
сосудистых заболеваниях головного мозга и т. д. Невро- 
зоподобные и психопатоподобные расстройства, наблю- 
даемые вне непосредственных рамок психических забо- 
леваний, обычно рассматриваются в качестве симптомов 
или симптомокомплексов при инфекционном, интоксика- 
ционном, сосудистом или травматическом поражении 
головного мозга, различных соматических, неврологи- 
ческих и других заболеваниях. Таким образом, их 
в принципе отличает от «истинных» пограничных сос- 
тояний наличие определяющей болезнь органической 
(соматической, неврологической и др.) основы. Наряду 
с этим невротические расстройства, особенно протека- 
ющие хронически, в свою очередь являются одним из 
основных патогенетических механизмов в развитии сер- 
дечно-сосудистых заболеваний, язвенной болезни, не- 
которых кожных заболеваний. При этом отмечается 
что невротические нарушения, помимо внешних прояв. 
лений, определяющих эмоционально-аффективные и 
интеллектуальные расстроиства, оказывают опосредо- 
ванное (прежде всего через вегетативную нервную сис- 
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В результате на- 


ажения о понимании неврозопо- 
одобных расстройств определяют 


са и оценки цельной структуры состояния, в которое 
они входят в качестве составной части. Терапевтические 
мероприятия и возможности достижения лечебного эф- 
фекта не одинаковы при неврозоподобных и психопато- 
подобных нарушениях У больных различными формами 
и вариантами шизофрении, эпилепсии и других психи- 
ческих заболеваниях. Не являются они стандартными и 
при лечении разнообразных соматических заболеваний. 
связи с этим их рассмотрение возможно только при 
специальном самостоятельном анализе терапии отдель- 
ных нозологических форм. Под действием транквилиза- 
торов и других психофармакологических средств значи- 
тельно изменяется состояние больных с неврозоподобны- 
ми и психопатоподобными расстройствами, так же как 
и при остальных пограничных состояниях, за счет сниже- 
ния эмоциональной насыщенности переживаний, умень- 
шения тревоги и напряженности. Это в значительной ме- 
ре адаптирует больных к соматическому заболеванию. 
Наряду с этим проявляется элективное симптоматическое 
действие психотропных препаратов, идентичное описан- 
ным выше тенденциям их влияния на основные синдро- 
мы неврозов, патологических развитий личности и пси- 
‚ хопатий. Благодаря этому удается достигнуть успеха 
при различных заболеваниях с неврозоподобной и пси- 
хопатоподобной симптоматикой. Однако во всех случа- 
ях терапии больных соматическими, о еСкики 
и другими заболеваниями, исходя из подчиненной ролн 
психотропных препаратов в комплексе с другими пато 
генетическими медикаментозными средствами, необхо- 
димо учитывать все фармакологические свойства пси- 
хотропного средства. В частности, следует иметь в виду 
возможность его антагонизма или синергизма, несовме- 
стимости Ист. С медикаментами, назначаемыми для 
лечения основного патологического процесса. 
Специальным вопросом, заслуживающим дифферен- 
цированного анализа, является применение психотроп- 
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ных препаратов при неврозоподобных и психопатоподоб. 
ных расстройствах у больных «нейрогенными» сомати- 
ческими заболеваниями. Как показывает многолетний 
опыт терапии больных гипертонической болезнью, 
инфарктом миокарда, язвенной болезнью и другими 
заболеваниями, накопленный во время работы сотруд- 
ников отдела психофармакологии Московского институ- 
та психиатрии Министерства здравоохранения РСФСР 
(Ю. А. Александровский, В. Н. Прокудин, В. А. Рай. 
ский, Ю. Д. Романов и др.), а также данные Т. А. Не- 
взоровой, Л. Г. Урсовой и многих других иссле- 
дователей, своевременное включение транквилизаторов 
и некоторых других психотропных препаратов в ком- 
плекс лечебных мероприятий способствует терапевти- 
ческому успеху при лечении гипертонической болезни, 
инфаркта миокарда и других заболеваний. В этих 
случаях, по-видимому, болышое будущее принадлежит 
транквилизаторам в качестве средств «вторичной про- 
филактики», которые целесообразно применять на ран- 
них стадиях очередной декомненсации «нейрогенного» 
заболевания и в пререцидивном периоде. 

При лечении неврозоподобных и особенно психопато- 
подобных расстройств, возникающих у больных с орга- 
нической недостаточностью головного мозга, очевидно, 
вследствие дисгармонии реактивности организма, осо- 
бенно часто возникают осложнения и побочные эффекты, 
что требует строго индивидуального подбора доз каж- 
дого нсихотропного препарата, проведения лечебного 
курса на возможно низких уровнях дозировок и в ряде 
случаев профилактического применения корректоров. 

Наряду с перечисленными особенностями терапии 
неврозоподобных и психопатоподобных расстройств 
постоянно следует учитывать, так же как и при лечении 
всех пограничных состояний, необходимость психоте- 
рапевтического воздействия на больного и проведения 
максимально возможных мероприятий, направленных на 
ликвидацию невротических и психопатических реакций 
больного и профилактику их потенциальных возможно- 
стей к стабилизации и дальнейшему развитию, 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


В заключение можно высказать некоторые общие со- 
ображения относительно характера психофармакотера- 
певтического воздействия. Установлено, что психотрон- 
ные средства прежде всего влияют на симптомы и 
синдромы заболевания, однако это влияние, сопровож- 
даемое видоизменением течения, выходит за рамки 
чисто симптоматического воздействия и приобретает 
патогенетический характер. Нам представляется, что 
противопоставление симптоматического и патогенетиче- 
ского воздействия терапии вообще носит схоластический 
характер, поскольку альтернативная постановка этого 
вопроса неправомерна. Можно привести многочисленные 
примеры, когда терапевтическое воздействие, направлен- 
ное на синдром, имеет решающее патогенетическое зна- 

ение при лечении заболевания, даже когда его причина 
неизвестна. Сюда относятся инсулинотерапия диабета, 
применение витамина В12 при пернициозной анемии ит.д. 
Именно таким нам представляется действие психотроп- 
ных средств при лечении психозов. Но и здесь необ- 
ходимо оговориться: при условии систематического и 
клинически обоснованного лечения, ставящего своеи 
конечной целью достижение не только клинической, но 
и социальной компенсации состояния больного. В про- 
тивном случае эффект психофармакотерапии не выйдет 
из рамок чисто симптоматического действия, как это, 
например, имеет место при купировании возбуждения 
аминазином. Поэтому решение вопроса о характере 
действия психотропных средств при прогредиентно те- 
кущих заболеваниях, например шизофрении, прова 
ется не столько потенциальными возможностями, сколь- 
ко умелым их использованием. Что же касается терми- 
нологии, то нам представляется более правомерным 
для психофармакотерапии шизофрении понятие «патоге- 
нетическое воздействие» исходя из возможностеи влия- 
ния на звенья патогенеза шизофренического процесса, 
тогда как каузальная терапия шизофрении (по анало- 
гии, например, с лечением прогрессивного паралича 
пенициллином) с помощью психотропных средств как 
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современных, так и тех, которые будут синтезированы 


невозможна до тех пор, пока не определится ЭТИОЛОГИЯ 
ряда психозов и прежде всего шизофрении. Тем Не ме. 
нее и на современном этапе есть все основания рас. 
считывать на достаточно глубокий и далеко Идущий 
терапевтический эффект в лечении этого наиболее тяже. 
лого психического заболевания. 

Все изложенное выше позволяет считать, что психо- 
фармакотерапия является важнейшим, но не единствен- 
ным средством современного лечения психических забо- 
леваний. Ее терапевтическое воздействие лишь в том 
случае приобретает патогенетическое значение, особен- 
но в хронических неблагоприятных случаях, если бу- 
дут соблюдены следующие требования. 

1. Комплексность, которая предполагает постоянное 
сочетание медикаментозного лечения с психотерапией, 
социально-трудовой реадаптацией, всеми мерами сомато- 
неврологического лечебного воздействия, способами 
изменения реактивности организма, в том числе и инсу- 
линотерапией. 

2. Клиническая обоснованность и дифференциация 
терапии как при выборе показаний, так и в динамичес- 
ком плане, исходя из повседневного анализа клиничес- 
кой картины, отражающей общие закономерности тече- 
ния и прогноза заболевания у данного больного, а так- 
же всего комплекса психотропных, нейротропных и 
соматотропных воздействий препарата, которые могут 
как способствовать, так и препятствовать наступлению 
терапевтического эффекта. 

3. Непрерывность терапевтического воздействия, осо- 
бенно при непрерывном течении заболевания, с соблю- 
дением преемственности между стационарным и внеболь- 
ничным лечением и приданием особого значения 
последнему; необходимо учитывать возможность дли- 
тельного и сочетанного медикаментозного и социально- 
трудового воздействия. 

«Необходимо варьировать, комбинировать и видоиз- 
менять применяемые методы лечения. Каждый больной, 
которого мы призваны лечить,— это новая проблема, 
требующая разрешения». Эти слова Эскироля, выска- 
занные 130 лет, не утратили своего значения сегодня. 
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кейс рипсцМе, И ме аге рошр  сату ищю Ше аП {Пегареийс 
уашез 1пВегеп{ ш а агис ап №ю оат 5004 гези$ сопсегите по 
оШу а зпёе зупагоше ог сопаЙюп (сотггесИу Ч1арпозе4 аз # 15 Бу 
{пе опзеё о{ {пе {теамиепё) Биё {Не 41зеазе аз а \по!е. 

Тре даа гези те ош а питег о! 1опе-4еги зи ез аНо\у из ю 
сопс4е {Ва Ше рзуспорвагтасо!ор1са| тео тау Ъе изе@ аз ап 
ассеззогу опе {юзе#ег \мИН Ше На@Шопа! рзуспораво1ор1са! теоа 
Гог е ригрозе о{ 4пе шуезНваНоп оЁ сИшса! ргоетз. ш з4ез ой 
рзуспорао!ое1са! спапеез ип4ег рзуспогор!с Чгий {теафпепё # уаз 
сопйгтей ШфаЁ 4гиез ЧШенте ш Шей рзуспорваппасо!ов1са! диаЙЧез 
1а\/иПу шо@Шеа сШшиса| р:сёигез, зошеНштез геуеайпе ВИвего 
тазке согге!аНопз о{ сепёга! ап4 ассеззогу зутрот$, «ригйуте» 
Фе зупагоше эфисёиге, шйедиепИу «НИгаНие» ог «@1зосаНите» ше 

тсфиге. р : 
- Трозе Ча{а сап ргоуе аЁ ше сШтиса! зфаёиз 1$ ап т и 
зношШа Бе еуаша{е4 ш а #10Ъа|, пцевга! мау, поЁ Бу а 
зутрют гайпез. Ап абипдапсе о{ ехатр!ез я ве к т а 
ргорегу Ягауп шасаНопз и ее Ве ых отыя 
о и зутрютз пиргоуе. СшисаПу зибз{ап- 
ВС бое, таке г оЦеп ш4исей а «зупаготе спаш-геасНоп» 
Нацеф @тие (теайтеп! Ваз а зупаготе знтисиге ВИвего ипассез- 


(А. У. ЗпезниеузКУ), улуеов П Ше еНогёз оГ сопаиеНие 


я 7 1 гза, а т 
и 
Г 


1 ао1ос1са! @1зог4егз» (Е. Вешег) 

{пе увое и о Ньа аа гше 10 Фпегареийс ГаЙигез. 

тезропз1е юг аг. Ше 1опе-егт рзуспорвагтасоос1са! И\егуеп- 

Оп Ше а ппрасё ироп Фе соигзе о{ уаНоиз рзуспозез 

бой ваз а а ше зоше сопёИфийоп ап4 соггесНоп {0 Ше Кпо\- 

а ы ебаде. Еог шзёапсе, фе спапбез 1 Ше соп оп о! 
ед5е ас 
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зе 2орвгете раМет 4ипие рзуспоёгор!с гие {теантеп! Четоп- 
зна озе зресИе сШиса| {еафигез м/рсВ \еге спагасег$Нс То 
Гог Ше зс|12о-аНесНуе (репо@!с) {уре оЁ Ше 415еазе Чеуе!ортен{ 
Шегебу саШпе {ог а зрес!а| Негареийс фасНсз. ; 

Вез4ез аф ш ремо@с зсШорНтеша зоте Чуегоеп{ Шегарецёс 
гезропзе м’аз Гоипа, усн песеззЙа{е4 {№0 зшее оц зеуега! ЗиБурез 
Ут Ше репо!с фуре, а 1еаз{ аЁ а сегат збаре оГ Из Чеуеортен, 

Рина рзуспо{гор!:с агие 4геайпеп! опе сап сопзфапИу зее а согге. 

1аНоп Бебуееп сИтса| свапрез о! {е асва! рзуспора#о]оеу апа 
{позе оЁ Ше ПШшпезз соигзе: {Пе Шегареийс свапое о{ 1е ргезей! зфае 
Буирз абошё а соигзе {гапзогтаНоп. Тве тшо@НсаНоп оЁ рзусНонс 
фурез саицзед Бу рвагтасо{;егару («агие раотогрВоз1:») зНо\з Ша! 
Шеге 13 а розэИНу оЁ зНИше тот опе фуре 10 апо ег: е. ©. тот 
ап шсеззапё соигзе +0 аНаскз, тот тайепалЁ опе шо зшес15В ог 
тетапё опе ес., {Не соигзе тоаЁсаНоп а|\\ауз гиптпе т ассог- 
Чапсе \ИН а се{ат спапве ш Ше асша|! сопа оп. 
Тве та]ог {урез оЁ рзусВоз1з Чеуе!ортепЕ усн геНес# вепега| [а\уз 
о{ раво|ов1са! ргосезз шау Бе {тапз!огтеа, ассог4те 1ю Ше даа 
оБате4, омйпе №ю уамоиз сазиа| Гасогз шсшате рзуспоррагтасо- 
1ор1са| ицегуепНоп аррНей аё ЧИегеп! Зфарез о{ Ше ргосезз. $0 Теу 
зпошаА поё Бе гесагае4 аз зотейте ипспапреаМе. ТВеу аге снагас- 
{ег1зНс Тог @е о1\еп ремой оЁ Не пез соигзе ш Ше реп раНепь, 
ап4 Шеу Чеегиите аЁ Пе тотепЁ {не мвое сотр!ех оЁ агир, оссира- 
Чопа! ап зос1а1 теазигез, Беагие шт шша ргобпоз$Ис сопз!ЧегаНопз 
ап@ феанпеп ргоргезз. 

Тре ауаНаШе гези!$ аПо\ из +0 гевага рзуспогор!с 4гие {теайпеп! 

а5 Ше 11034 ипрогёап{ абепё, Биё поЁ аз а топоро!у т то4егп {теа#{- 
тшепё оЁ мепёа] 41зеазез. Из Бепейса! шНиепсе тау арреаг поЁ ошу 
аз гапзепь, зутрютайс геПе!, Би! а150 аз а Тасог о? раосепеНса! 
ппроцапсе, И ТоПо\йпе гедийетепЁз аге оБзегуед: 
1. Сошр!ехйу, зв ргезиррозез {Ве сопзёапё сотЫпаНоп оЁ агие 
геайпепё \уЙН рзусноегару, зос!а! апа оссираЙопа! гераБИЦаНоп, 
а! теазигез о{ зотаю-пеигоов1са| фтеайпепь ше оз о{Ё епрап- 
ств Ше геасНУЙу о{ Ше огвап!зт шсшате шзи!п сота фтеанпепе. 
2. СШиса! зибзапНаНоп ап@ ЧЯегепНаНоп о! {теайпеп, аз гебаг4$ 
Бо па] агие сбосе апа зибзедиепЕ 4ес1$10п$, оп Ше Базз о! 
гоиЧпе апа!уз1$ оЁ сИтса! р1сёаге ж/всВ геНесЁ 5епега! {теп4$ о! Ше 
сШтса| соигзе ап4 ргорпоз!з о{ Не в1\еп сазе, ап4 а!з0 оп е Баз! 
оГ фе Кпо\Ледре о! рзуспогор!с, пеиго- ап зотафо{тор!с диаНИез о! 
Ше сбозеп гие зоте о? уеВ тау рготое ппргоуетеп \ВИе оегз 
тау пцегеге у И. 3. Тре сопНпиЙу о{ {пегареис асНоп, езресаПу 
1 сазез \ИВ {шсеззап{ соигзе, форе#ег мИВ с1озе соог4таНоп Бе 
\ееп ВозрЙа| ап@ оц{-раНепЕ зегу1сез, ИН а зрес!а| ${гез$ оп Че 
1а бег; Ше розяБИИу оЁ 1оп8-4егт ап@ сотЫтед агие ап@ зос!а| 
{фегару пизё Бе Богпе ш пиша. 
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